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  ﭼﻜﻴﺪه
ﻫﺎي ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﺗﺮﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﺪود ﻛﻨﻨﺪه ﻓﻌﺎﻟﻴﺖﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ از ﻣﻬﻢﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎﻻﺧﺺ ﺑﻴﻤﺎريﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري
ﻫﺎ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺮﻳﻦ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎريﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻠﻚﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در ﺟﻬﺎن ﻣﻲ
در اﺳﺘﺎن  3831و  1831 ﻫﺎيﺎلﻃﻲ ﺳ  . در اﻳﺮانﺷﻮدﻲﻣ ﻴﺪهﺧﺎﻧﻮاده ﭘﻨﺎﺋ ﻴﮕﻮﻫﺎيﻣ ﻴﻪدر ﻛﻠ ﻴﻨﻲﺗﻠﻔﺎت ﺳﻨﮕ
در اﺳﺘﺎن ﺑﻮﺷﻬﺮ اﻏﻠﺐ اﺳﺘﺨﺮﻫﺎ و ﻣﺰارع آﻟﻮده ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺷﺪه و ﻛﻞ ﺻﻨﻌﺖ  4831ﺧﻮزﺳﺘﺎن و ﺳﺎل 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ آﻧﻜﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﺳﻄﺤﻲ وﻳﺮوس در ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﻴﻪ ﺑﺮﺧﻮرد  .ﺑﺎ ﺧﻄﺮ ﺗﻌﻄﻴﻠﻲ ﻣﻮاﺟﻪ ﮔﺮدﻳﺪ ﻴﮕﻮﭘﺮوش ﻣ
ﻞ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺳﻠﻮل و ﻧﻔﻮذ درآن( از ﻧﻘﺶ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻬﻤﻲ ﺑﺮﺧﻮردارﻧﺪ، ﻣﻌﻤﻮﻻً اﻳﻦ وﻳﺮوس ﺑﺎ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻣﻴﺰﺑﺎن )ﻣﺮاﺣ
ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ. از ﺳﻮي دﻳﮕﺮ  tnanibmoceRﻳﺎ  tinubuSﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ ﺑﻌﻨﻮان ﻛﺎﻧﺪﻳﺪي ﺑﺮاي ﺳﺎﺧﺖ واﻛﺴﻦ ﻫﺎي 
ﻛﻴﺖ ﻫﺎي اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻌﻨﻮان آﻧﺘﻲ ژن ﻫﺎي ﻣﻬﻢ وﻳﺮوس در ﺗﻬﻴﻪ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي وﻳﮋه وﻳﺮوس و ﺗﻬﻴﻪ 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻌﺪد اﺳﺘﻔﺎده از اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ ﺑﺼﻮرت ﺗﺰرﻳﻘﻲ و ﻳﺎ درﻏﺎﻟﺐ  ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﻴﺮﻧﺪ،
واﻛﺴﻦ ﺧﻮراﻛﻲ ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻣﻴﺪوارﻛﻨﻨﺪه اي را ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ. اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر دﺳﺘﻴﺎﺑﻲ ﺑﻪ اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ ﺟﻬﺖ 
دﺳﺘﻴﺎﺑﻲ ﺑﻪ  ژﻧﻮم وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ از ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎر و  اﻧﺠﺎم اﻳﻤﻦ ﺳﺎزي ﻣﻴﮕﻮ واﻧﺎﻣﻲ ﻃﺮاﺣﻲ ﮔﺮدﻳﺪ. ﺑﺮاي
 ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ. AND اﺳﺘﺨﺮاجداراي ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﺰارع ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮي ﭼﻮﺋﺒﺪه آﺑﺎدان ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮداري و 
ﺳﺎزي ﺧﺎﻟﺺ  و ﺗﻜﺜﻴﺮ ﭘﺲ از و   ﺷﺪﻧﺪ اﻧﺘﺨﺎب  91PV و 82PVﻫﺎي ﻛﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ژن
 ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺣﺎوي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐﭘﻠﻴﺖ ﻫﺎي ﺗﺠﺎري  ﺗﻮﺳﻂ ﺑﻴﺎن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺮرﺳﻲ و  .ﻧﺪﺪﻛﻠﻮن ﺷ 1GTدر ﺑﺎﻛﺘﺮي 
 ﭘﻠﻴﺖ ﻫﺎيروز ﺑﺎ  7ﺳﻔﻴﺪ ﻏﺮﺑﻲ ﺑﻪ ﻣﺪت  يﻣﻴﮕﻮ 03ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻣﺮﺣﻠﻪ  ﺳﭙﺲﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل  ﺷﺪه ﭘﻮﺷﺎﻧﺪه ﺷﺪ. 
س ﻟﻜﻪ ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ ﺑﺎ وﻳﺮو ﭘﻠﻴﺖ ﻫﺎيﭘﺲ از ﺷﺮوع ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺑﺎ  32و  9ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪﻧﺪ و دو ﺑﺎر در روزﻫﺎي 
ﻧﺸﺎن داد  ﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﺎﻳﺶ ﻣﻮاﺟﻬﻪ اول )ﭘﺎﻳﺎن روز ﻫﻔﺘﻢ ﭘﺲ از ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎ ﭘﻠﻴﺖ ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ( ﺳﻔﻴﺪ ﭼﺎﻟﺶ ﺷﺪﻧﺪ.
ﺑﺮاﺑﺮ  82PVﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ درﺻﺪ ﺗﻠﻔﺎت در ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﮔﺮوه  41ﻛﻪ در ﭘﺎﻳﺎن روز 
ﺑﻮد ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ و ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان   %27/22±2/39ﺑﺮاﺑﺮ  1GTو ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ درﺻﺪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﮔﺮوه  %03±3/48
   .( ﺑﻮد%4/14 ± 2/49) 1GT( و %06/92 ± 5/90) 82PVﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻧﺴﺒﻲ  ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻫﺎي 
ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ  82PVﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه و ﻣﻴﺰان ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻧﺴﺒﻲ  در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ درﺻﺪ ﺗﻠﻔﺎت
  ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﮔﺮوه ﻫﺎ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري وﺟﻮد دارد در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﺑﻴﻦ  91+82PVﮔﺮوه ﻫﺎ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﮔﺮوه 
  .(50.0<P)اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ  laMpو  1GT، 91PVﮔﺮوه ﻫﺎي 
ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ درﺻﺪ ( ﭘﻠﻴﺖ ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐﺑﺎ  ﻪﻳروز ﭘﺲ از اﺗﻤﺎم ﺗﻐﺬ 12)ﻣﻮاﺟﻬﻪ دوم  ﺶﻳدر آزﻣﺎ
و ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ درﺻﺪ ﻣﺮﺑﻮط  %05±5/90ﺑﺮاﺑﺮ  82PVﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﮔﺮوه  ﺗﻠﻔﺎت  در اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻧﻴﺰ در ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ
  ﺑﻮد ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ و ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻧﺴﺒﻲ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ  %57/55±2/22ﺑﺮاﺑﺮ  1GTﺑﻪ ﮔﺮوه 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻛﻠﻲ ﻣﻲ ﺗﻮان اﺷﺎره ﻧﻤﻮد  .( ﺑﻮد%0/00 ± 2/89) 1GT( و %23/38 ± 6/38)  82PVﮔﺮوه ﻫﺎي 
  ﺑﻪ ﻫﺮ ﺷﻜﻠﻲ در اﺧﺘﻴﺎر ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻗﺮار ﮔﻴﺮد ﻗﺎﺑﻠﻴﺖ اﻳﺠﺎد ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ در ﺑﺮاﺑﺮ وﻳﺮوس  82PVﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ  ﻛﻪ
داراي اﻳﻦ ﻗﺎﺑﻠﻴﺖ در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻧﺒﻮد. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻴﺰان  91PVﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ را دارد و ﺑﺮﻋﻜﺲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ 
  ﻏﺬاﻳﻲ دارد. ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ارﺗﺒﺎط ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑﺎ ﻣﺪت زﻣﺎن  ﺣﻀﻮر ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ در ﺟﻴﺮه
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و  eyuonI) وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺴﺒﺐ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎ اﻧﺘﺸﺎر ﺟﻬﺎﻧﻲ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺗﻠﻔﺎت ﺑﺎﻻ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﺮورﺷﻲ اﺳﺖ
روز ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري در ﻣﺰارع ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﺷﺪه و  01در ﺑﻴﻦ  %001(. اﻳﻦ وﻳﺮوس ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻠﻔﺎﺗﻲ ﺗﺎ 3991ﻫﻤﻜﺎران، 
(. ﺧﺴﺎرات اﻗﺘﺼﺎدي وارد ﺷﺪه در آﺳﻴﺎ 6991، renthgiL) وارد ﻛﺮدﺧﺴﺎرات ﻋﻈﻴﻤﻲ را ﺑﻪ ﺻﻨﻌﺖ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ 
، renthgiL) ﺑﺮآورد ﺷﺪ 1002ﺗﺎ  2991ﻫﺎي ﻣﻴﻠﻴﺎرد دﻻر و ﺑﻴﺶ از ﻳﻚ ﻣﻴﻠﻴﺎرد دﻻر در آﻣﺮﻳﻜﺎ ﻃﻲ ﺳﺎل 4-6ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً 
ﺘﺮل راﻫﺒﺮدﻫﺎي ﻣﺮﺳﻮم ﻛﻨ (.7002و ﻫﻤﻜﺎران،  tuoR) ( و در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﮔﺴﺘﺮدﮔﻲ ﺟﻬﺎﻧﻲ دارد3002
ﺳﺎزي ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻋﺎري از ﺑﻴﻤﺎري و اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري از ﻗﺒﻴﻞ ﺑﻬﺒﻮد ﺷﺮاﻳﻂ ﻣﺤﻴﻄﻲ، ذﺧﻴﺮه
؛ 3002، renthgiL) ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﺧﻮراﻛﻲ در ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ ﻛﺎر ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖاﺳﺘﻔﺎده از ﻣﺤﺮك
س و ﻣﺤﺪوده ﮔﺴﺘﺮده ﻣﻴﺰﺑﺎﻧﻲ آن ﺷﺎﻣﻞ (. اﮔﺮﭼﻪ ﻛﻪ واﮔﻴﺮي ﺧﻴﻠﻲ ﺑﺎﻻي وﻳﺮو6002و ﻫﻤﻜﺎران،  usaratiC
؛ 6991و ﻫﻤﻜﺎران،  oL) ﺑﺴﻴﺎري از ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن، ﻛﻨﺘﺮل اﻧﺘﻘﺎل و ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﻴﻤﺎري را ﻣﺸﻜﻞ ﺳﺎﺧﺘﻪ اﺳﺖ
(. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻫﻤﻴﺖ اﻗﺘﺼﺎدي و اﺟﺘﻤﺎﻋﻲ ﺟﻬﺎﻧﻲ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ، ﺗﻮﺳﻌﻪ 8991و ﻫﻤﻜﺎران،  gnahC؛ 7991، legelF
ﻮع ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ اﻣﺮي اﺟﺘﻨﺎب ﻧﺎﭘﺬﻳﺮ ﺑﺪل ﮔﺸﺘﻪ اﺳﺖ. واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن اﻗﺪاﻣﺎت ﻛﻨﺘﺮﻟﻲ ﺟﺪﻳﺪ در ﺑﺮاﺑﺮ وﻗ
ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻔﻬﻮم واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ ﺷﺪت ﺗﻮاﻧﺪ ﻳﻜﻲ از راﻫﺒﺮدﻫﺎي ﺑﺎﻟﻘﻮه ﺑﺮاي ﻏﻠﺒﻪ ﺑﺮ ﺑﻴﻤﺎريﻣﻲ
 ﺷﻮدﻣﻲ ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﺷﺮح داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﭘﺸﺘﻴﺒﺎﻧﻲﻫﺎ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ در ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﻴﻤﺎريﺗﻮﺳﻂ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﻴﺮ ﻛﻪ در آن
(. 5002و ﻫﻤﻜﺎران،  iL؛ 6002و ﻫﻤﻜﺎران،  ahJ؛ 4002و ﻫﻤﻜﺎران،  tdlevettiW؛ 4002و ﻫﻤﻜﺎران،  ihsokimaN)
ﻣﻬﺮﮔﺎن ﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﺎﻣﻞ ﺑﻪ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ذاﺗﻲ ﻣﺘﻜﻲ دﻫﺪ ﻛﻪ ﺑﺮ ﺧﻼف ﺗﺼﻮر ﮔﺬﺷﺘﻪ ﻛﻪ ﺑﻲاﻳﻦ ﮔﺰارﺷﺎت ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
رﺳﺪ در ﺑﻌﻀﻲ از ﻣﻮارد( و ﭘﺎﺳﺦ )ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ ﻨﺪﮔﻲﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﺧﺎص ﻣﺎﻧﻨﺪ، ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ اﻟﻘﺎﻛﻨﻫﺴﺘﻨﺪ ﺑﺮﺧﻲ از ﺟﻨﺒﻪ
 ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺷﻮدﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦاﻳﻤﻨﻲ وﻳﮋه و ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ در ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻮﻧﻮدون ﻣﻲ
ﻫﺎي ي اﻳﻦ واﻛﺴﻦوﺳﻴﻠﻪ(. ﺑﺎ اﻳﻦ ﺣﺎل ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﺑﻪ3002و ﻫﻤﻜﺎران،  ztruK؛ 4002و ﻫﻤﻜﺎران،  rekoL)
ﺗﻮاﻧﺪ راﻫﺒﺮد ژن از ﻃﺮﻳﻖ اﻳﻤﻦ ﺳﺎزي ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻣﻲاﺛﺮ ﺑﻮده اﺳﺖ، ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑﻴﺎن ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪت آﻧﺘﻲ ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ ﻛﻮﺗﺎه
(. واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﻼﺳﻤﻴﺪﻫﺎي 7002و ﻫﻤﻜﺎران،  tuoR) ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﺎﺷﺪﻣﻔﻴﺪي در ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﻴﻤﺎري
زا در ﺴﻴﺎري از ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرياﻳﺠﺎد ﻣﺼﻮﻧﻴﺖ در ﺑﺮاﺑﺮ ﺑ VMC( rotomorP) رانﻫﺎي ﺗﺤﺖ ﻛﻨﺘﺮل ﭘﻴﺶﺣﺎﻣﻞ ژن
(. ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ ﻧﺤﻮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺮ روي ﻣﺎﻫﻴﺎن ﻧﺸﺎن داد 0002ﺎران، ﻜو ﻫﻤ nenurD nav) ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﭘﺮورﺷﻲ ﻧﻤﻮده اﺳﺖ
 dinomlas) ﻫﺎي راﺑﺪووﻳﺮوس آزادﻣﺎﻫﻴﺎنﺗﻮاﻧﻨﺪ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ وﻳﺮوسواﻛﺴﻦ ﻫﺎ ﻣﻲ  ANDﻛﻪ 
(، وﻳﺮوس ﻧﻜﺮوز suriv aimecitpes cigahrromeah lariv) دﻫﻨﺪه (، وﻳﺮوس ﺳﭙﺘﻲ ﺳﻤﻲ ﺧﻮﻧﺮﻳﺰيsesurivodbahr
 suoitcefni) ( و وﻳﺮوس ﻧﻜﺮوز ﻋﻔﻮﻧﻲ ﭘﺎﻧﻜﺮاسsuriv sisorcen citeiopotameh suoitcefni) ﻋﻔﻮﻧﻲ ﺑﺎﻓﺖ ﺧﻮﻧﺴﺎز
و  toniduoB؛ 1002و ﻫﻤﻜﺎران،  nezneroL؛ 4002و ﻫﻤﻜﺎران،  onakaT) ( اﻳﺠﺎد ﻧﻤﺎﻳﻨﺪsuriv sisorcen citaercnap
(. 9991و ﻫﻤﻜﺎران،  namialuS؛ 4002و ﻫﻤﻜﺎران،  neslakiM؛ 6991و ﻫﻤﻜﺎران،  nosrednA؛ 8991ﻫﻤﻜﺎران، 
ﻫﺎ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺗﺤﺮﻳﻚ اﻳﻤﻨﻲ ذاﺗﻲ و اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ﺑﺪون ﺑﺮوز ﻋﻮارض ﺟﺎﻧﺒﻲ، ﭘﺎﻳﺪاري و واﻛﺴﻦ ANDﻫﺎي ﻣﻄﻠﻮب وﻳﮋﮔﻲ
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ﺳﺎﺧﺘﻪ اﺳﺖ. ﺑﺎ اﻳﻦ ﺣﺎل ﻗﺒﻞ از اﺳﺘﻔﺎده  آلﻫﺎ را ﺑﺮاي ﻛﺎرﺑﺮدﻫﺎي ﮔﺴﺘﺮده اﻳﺪهﺳﻬﻮﻟﺖ ﺗﻮﻟﻴﺪ و ﺧﺎﻟﺺ ﺳﺎزي، آن
ﭘﻼﺳﻤﻴﺪﻫﺎي ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ در ANDﺷﻨﺎﺳﻲ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺷﻨﺎﺳﻲ و آﺳﻴﺐﺗﺠﺎري، ﺑﺎﻳﺴﺘﻲ ﭘﻴﺸﺎﻣﺪﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ
)در  ﻫﺎواﻛﺴﻦ ANDﻫﺎ و ﻣﺼﺮف ﻛﻨﻨﺪﮔﺎن ﺑﺮاي ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﻋﻮارض ﺟﺎﻧﺒﻲ ﻧﺎﻣﻄﻠﻮب ﻳﺎ ﭘﻴﺶ ﺑﻴﻨﻲ ﻧﺸﺪه دام
از در  زاد ﺑﺘﺎﮔﺎﻻﻛﺘﻮزﻳﺪ(. ﺑﻴﺎن ژن ﺑﺮون0002و ﻫﻤﻜﺎران،  nenurD nav) ﻣﺪ ﻧﻈﺮ ﻗﺮار ﮔﻴﺮد ﺻﻮرت وﺟﻮد(
ي ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﻗﺒﻼً ﻧﺸﺎن داده ANDﺑﺮ ﭘﺎﻳﻪ ﺳﺎﺧﺘﺎر  VMCﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﺗﺰرﻳﻖ داﺧﻞ ﻋﻀﻼﻧﻲ ﭘﺮوﻣﻮﺗﻮر ﺑﺎﻓﺖ
ﻴﺪ رﻣﺰ ﭘﻼﺳﻤ AND(. اﻳﻦ ﻧﻈﺮ ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ را ﺑﻪ اﺣﺘﻤﺎل واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ 9991و ﻫﻤﻜﺎران،  namialuS) ﺷﺪه اﺳﺖ
  ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﺗﺸﻮﻳﻖ ﻛﺮد. ﮔﺬاري ﻛﻨﻨﺪه ژن
ﻳﻚ وﻳﺮوس ﺟﺪﻳﺪ در ﻣﺰارع ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در ﺷﻤﺎل ﺗﺎﻳﻮان ﺑﺮوز ﻛﺮد ﻛﻪ ﺳﺒﺐ ﺑﻴﻤﺎري و ﺗﻠﻔﺎت  2991در ﺳﺎل 
اوﻟﻴﻦ ﺑﺎر ﻋﺎﻣﻞ وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﻴﻤﺎري از ﺑﻴﻤﺎري در ژاﭘﻦ  3991(. در اواﺧﺮ ﺳﺎل 5991و ﻫﻤﻜﺎران،  uohC) ﻋﻈﻴﻤﻲ ﺷﺪ
در ﺧﻼل ﭼﻨﺪﻳﻦ ﺳﺎل اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﺑﻴﻤﺎري زاي ﺟﺪﻳﺪ در ﻛﺸﻮرﻫﺎي  (.4991ﻫﻤﻜﺎران، و  eyuonI) ﺟﺪاﺳﺎزي ﺷﺪ
(. در اﺑﺘﺪا ﺗﺼﻮر ﻣﻲ ﺷﺪ ﻛﻪ 3002، suomynonAو  7991، legelF) ﻣﺨﺘﻠﻒ داراي ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻨﺘﺸﺮ ﮔﺮدﻳﺪ
ﻋﻮاﻣﻞ وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﻫﻤﺰﻣﺎن در ﻧﻮاﺣﻲ ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﺮوز ﻛﺮده و ﺑﻪ ﻫﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﻳﻚ ﻧﺎم ﺧﺎص دادﻧﺪ: 
(، ﺳﻮﻣﻴﻦ ﺑﺎﻛﻴﻠﻮوﻳﺮوس ﻏﻴﺮ 6991و ﻫﻤﻜﺎران،  dnaruDﺮوس ﻧﻜﺮوز دﻫﻨﺪه ﺑﺎﻓﺖ ﺧﻮﻧﺴﺎز و زﻳﺮﺟﻠﺪي )ﺑﺎﻛﻴﻠﻮوﻳ
(، وﻳﺮوس ﻣﻴﻠﻪ اي ﺷﻜﻞ 7991و ﻫﻤﻜﺎران،  rag asanuraKو 5991و ﻫﻤﻜﺎران،  gnaWﻣﺤﺪود ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻮﻧﻮدون )
و  sageneV) وﻳﺮوس ﻣﻴﻠﻪ اي ﺷﻜﻞ ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه AND(، 6991و  4991و ﻫﻤﻜﺎران  eyuonIﻫﺴﺘﻪ ﻣﻴﮕﻮي ژاﭘﻨﻲ )
و ﻫﻤﻜﺎران،  ayapusareetgnoW(، ﺑﺎﻛﻴﻠﻮوﻳﺮوس اﻛﺘﻮدرﻣﻲ و ﻣﺰودرﻣﻲ ﺳﻴﺴﺘﻤﺎﺗﻴﻚ )0002ﻫﻤﻜﺎران، 
  (.5991، renthgiL؛ 6991، و ﻫﻤﻜﺎران uohC( ﻳﺎ ﺑﺎﻛﻴﻠﻮوﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ )8991ﻫﻤﻜﺎران، و  deemaH-luhaS؛5991
ﺠﺎم ﺑﺮ اﺳﺎس ﻳﻚ ﻣﻮاﻓﻘﺖ ﻏﻴﺮ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛﻪ ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﺴﺌﻮل اﻳﻦ ﮔﺰارﺷﺎت اﺳﺖ و ﺳﺮاﻧﻫﺎ ﺑﻌﺪ
رﺳﻤﻲ وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻧﺎم وﻳﺮوس ﺳﻨﺪرم ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻧﺎﻣﮕﺬاري ﺷﺪ.اﻳﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري زا ﻫﻢ اﻛﻨﻮن ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ 
  ﻣﻴﮕﻮ در ﺟﺪول آﻣﺪه اﺳﺖ. ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد. ﮔﺰارﺷﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺗﻠﻔﺎت ﻣﺰارعﻣﻬﻢ ﺑﻴﻤﺎري زاي ﻣﻴﮕﻮ در 
  ﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻛﺸﻮرﻫﺎ و ﺗﺎرﻳﺦ وﻗﻮع ﺑﻴ -1 -1ﺟﺪول 
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( و در 8991و ﻫﻤﻜﺎران،  nahZ) ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻮد %08در ﭼﻴﻦ ﺧﺴﺎرات ﺗﻮﻟﻴﺪ 
(. ﮔﺴﺘﺮش وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ 6002، OAF) اﻛﻮادور اﺛﺮ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺮ ﻣﺰارع ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﻓﺎﺟﻌﻪ آﻣﻴﺰ ﺑﻮد
و ﻫﻤﻜﺎران،  nodyalC) ي ﻣﻴﮕﻮ را ﺗﻬﺪﻳﺪ ﻣﻲ ﻛﻨﺪﺑﻪ دﻳﮕﺮ ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﭘﺮورش دﻫﻨﺪه ﻣﻴﮕﻮ ﺗﻮﺳﻌﻪ آﺑﺰي ﭘﺮور
  (.4002
  
  ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲﺑﻴﻤﺎري - 1-1
ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در ﺳﻄﺢ وﺳﻴﻊ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ ﺿﻌﻴﻒ ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ آﻟﻮدﮔﻲ ﺷﺪﻳﺪ در اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﺷﺪ 
ﻧﻮع  02ﻫﺎي ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ و وﻳﺮوﺳﻲ ﻓﺮاﻫﻢ ﮔﺮدﻳﺪ. از ﺑﻴﺶ از و در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻣﺤﻴﻂ ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ ﺑﺮاي ﮔﺴﺘﺮش ﺑﻴﻤﺎري
ﻫﺎ ﺗﺮﻳﻦ آنوﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻬﻢ ي ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري در ﻣﻴﮕﻮ ﻛﻪ ﺳﺒﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪوﻳﺮوس ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه
روز  01ﺗﺎ  7ﺑﻴﻦ  %001(. وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺳﺒﺐ ﺗﻠﻔﺎﺗﻲ ﺗﺎ 3002a، EIOو ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن وﻳﺮوس ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري ﺗﻮرا)
ﻫﺎي اﻗﺘﺼﺎدي ﺑﺰرﮔﻲ ﺑﻪ ﺻﻨﻌﺖ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ نﺷﻮد و در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺳﺒﺐ وارد ﻛﺮدن زﻳﺎدر ﻣﺰارع ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻲ
(. ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺑﺎﻻي ﻣﻴﮕﻮي ﺑﺒﺮي ﻏﻮل ﭘﻴﻜﺮ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ و ﺳﺮزرد در 6991، renthgiLد )ﺷﻮﻣﻲ
؛ 6002، OAF؛ 4002و ﻫﻤﻜﺎران،  sggirBﺪ )ﺟﻨﻮب ﺷﺮق آﺳﻴﺎ ﻣﻴﮕﻮي ﺳﻔﻴﺪ ﻫﻨﺪي ﻳﺎ ﭼﻴﻨﻲ ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻦ ﺷ
ﺑﺎﺷﺪ و ﻣﻌﻤﻮﻻً ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ وﻳﺒﺮﻳﻮزﻳﺲ ﻴﺎر ﻛﺸﻨﺪه و ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ اﺳﺘﺮس ﻣﻲوﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺴ (.4002، yrrebnesoR
  (.9002و ﻫﻤﻜﺎران،  couhPﺪ )ﻛﻨﺷﻮد ﻛﻪ در اﺛﺮ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺟﻨﺲ وﻳﺒﺮﻳﻮ ﺑﺮوز ﻣﻲدﻳﺪه ﻣﻲ
  
  ﻣﻮرﻓﻮﻟﻮژي وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ -1-2
و  gnaW؛ 5991و ﻫﻤﻜﺎران،  uohC) وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻳﻚ وﻳﺮوس ﻏﺸﺎءدار ﻏﻴﺮاﻛﻮﻟﻪ ﺑﺎﺳﻴﻠﻲ ﺷﻜﻞ اﺳﺖ
 012-083 وﻳﺮﻳﻮن ﻫﺎي ﻏﺸﺎءدار ﺳﺎﻟﻢ ﻣﺤﺪوده اي ﺑﻴﻦ  (.5991و ﻫﻤﻜﺎران،  ayapusareetgnoW؛ 5991ﻫﻤﻜﺎران، 
و  k raP؛ 8991، znaSyadlAو  legelF؛ 6991و ﻫﻤﻜﺎران،  gnahCﺪ )ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﭘﻬﻨﺎ دارﻧ 07-761ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ در ﻃﻮل و 
وس ﺑﺮﺧﻲ اوﻗﺎت در ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮاف ﻫﺎي (. ﻳﻚ زاﺋﺪه دم ﻣﺎﻧﻨﺪ در ﻳﻚ اﻧﺘﻬﺎي وﻳﺮﻳﻮن وﻳﺮ9991ﻫﻤﻜﺎران، 
(. ﻏﺸﺎء 6991و ﻫﻤﻜﺎران،  dnaruD؛ 5991و ﻫﻤﻜﺎران،  ayapusareetgnoWاﻟﻜﺘﺮوﻧﻲ ﻧﮕﺎﺗﻴﻮ دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد )
ﻻﻳﻪ ﺷﻔﺎف اﻟﻜﺘﺮوﻧﻲ ﺑﺎ ﻳﻚ  2ﻻﻳﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ  3ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﺿﺨﺎﻣﺖ داﺷﺘﻪ و داراي ﺳﺎﺧﺘﺎري ﻟﻴﭙﻴﺪي  6-7وﻳﺮوﺳﻲ 
و  aladaN؛ 7991و ﻫﻤﻜﺎران،  dnaruD؛ 5991و ﻫﻤﻜﺎران،  ayapusareetgnoW) ﻻﻳﻪ ﻣﺎت اﻟﻜﺘﺮوﻧﻲ ﺟﺪا ﺷﺪه اﺳﺖ
(. ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﻛﭙﺴﻴﺪ درون ﻏﺸﺎء ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﻳﻚ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺣﻠﻘﻮي ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﺷﺎﻣﻞ زﻳﺮواﺣﺪﻫﺎي 8991ﻫﻤﻜﺎران، 
ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ در ﻣﺤﻮر  22ردﻳﻒ ﻋﻤﻮدي ﻣﺮﺗﺐ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ در ﻫﺮ  41-51ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮي در  01ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﻛﺮوي ﺑﺎ ﻗﻄﺮ 
و  aladaN؛ 7991و ﻫﻤﻜﺎران،  dnaruD) ﺘﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻇﺎﻫﺮي ﺷﺒﻴﻪ ﺗﺨﻢ ﻣﺮغ ﺷﻜﺴﺘﻪ داده اﺳﺖﻃﻮﻟﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓ
(. زﻣﺎﻧﻲ ﻛﻪ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﻛﭙﺴﻴﺪ از ﻏﺸﺎء آزاد ﻣﻲ ﺷﻮد ﻃﻮل آن اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ ﻛﻪ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﺑﺴﺘﻪ 8991ﻫﻤﻜﺎران، 
ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ و ﻣﺤﺪوده  ﺑﻨﺪي ﻣﺤﻜﻢ آن داﺧﻞ وﻳﺮﻳﻮن اﺳﺖ. اﻧﺪازه ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﻛﭙﺴﻴﺪ از ﻳﻚ ﺟﺪاﻳﻪ ﺗﺎ ﺟﺪاﻳﻪ دﻳﮕﺮ ﻣﺘﻐﻴﺮ
 ٥ور در ا ر    .../  ا ز 	ه 
و  ardnahcnrosaKد )ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﺿﺨﺎﻣﺖ دﻳﻮاره ﺧﺎرﺟﻲ دار 6ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﭘﻬﻨﺎ ﺑﺎ  45-58ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﻃﻮل و  081-024اي ﺑﻴﻦ 
  (.8991و ﻫﻤﻜﺎران،  deemaHluhaS؛ 9991وﻫﻤﻜﺎران،  nardnejaR؛8991ﻫﻤﻜﺎران، 
  
  ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﺳﺎﺧﺘﺎري -1-3
ﺑﺮﺧﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﻏﻴﺮ ﺳﺎﺧﺘﺎري  (2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ﺖ )ﻲ ﺷﺪه اﺳﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳ 04ﺑﻴﺶ از 
  AND(و ﻳﺎ ﺗﻨﻈﻴﻢ روﻧﻮﻳﺴﻲ 120VSW) (، ﺗﻜﺜﻴﺮ وﻳﺮوس9PV) ﺷﺎﻳﺪ در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺗﻨﻈﻴﻢ روﻧﻮﺷﺖ ﺑﺮداري
ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  83(. ﺣﺪاﻗﻞ 7002و ﻫﻤﻜﺎران،  uhZ ؛6002و ﻫﻤﻜﺎران،  uiL؛ 7002و ﻫﻤﻜﺎران،  naH) اﺳﺖ (774VSW)
ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ در  01ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ در ﻏﺸﺎء،  12وﻳﺮوس ﺟﺎﻧﻤﺎﻳﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ. از اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ ﺳﺎﺧﺘﺎري در وﻳﺮﻳﻮن 
)ﻳﻚ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﻣﺎﺑﻴﻦ ﻏﺸﺎء و ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﻛﭙﺴﻴﺪ( وﺟﻮد دارد. ﺣﺪس زده ﻣﻲ ﺷﻮد  ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ در ﭘﻮﺷﺶ 5ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﻛﭙﺴﻴﺪ و 
و  466PVﺪ و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﻛﭙﺴﻴ A63PVو ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﭘﻮﺷﺶ   182PVو  011PV، 13PVﻛﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﻏﺸﺎء 
و ﻫﻤﻜﺎران،  ueL ؛2002aو ﻫﻤﻜﺎران،  gnauH) در ورود وﻳﺮوس ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ A631PV
، 82PV(. دﻳﮕﺮ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ 6002و ﻫﻤﻜﺎران،  eiX؛ 4002و ﻫﻤﻜﺎران،  iasT؛ 5002 a و ﻫﻤﻜﺎران، iL؛  5002
و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺷﺒﻪ  292PVو  781PV، 182PV،A15PV، B15PV، 86PV، 051PV،  421PV،B14PV ،A14PV، B93PV
 nav؛ 6002 aو ﻫﻤﻜﺎران، iL؛ 4002و ﻫﻤﻜﺎران،  iL؛ 2002aو ﻫﻤﻜﺎران،   gnauHﻛﻼژن در ﻏﺸﺎء ﺟﺎي دارﻧﺪ )
و ﻫﻤﻜﺎران،  uW؛ 2002و ﻫﻤﻜﺎران،  netluH nav؛  1002bو ﻫﻤﻜﺎران،  netluH nav؛ 1002aو ﻫﻤﻜﺎران،  netluH
(. در 6002و ﻫﻤﻜﺎران،  uhZ؛ 5002و ﻫﻤﻜﺎران،  uhZ؛ 4002و ﻫﻤﻜﺎران،  gnahZ؛ 6002و ﻫﻤﻜﺎران،  eiX؛ 5002
درون ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﻛﭙﺴﻴﺪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺪ و ﺷﺎﻳﺪ  67PVو  15PV، 51PV، 664PV، 53PVﻫﻤﻴﻦ ﺣﺎل ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي 
و  netluH nav؛2002bو ﻫﻤﻜﺎران،  gnauH؛ 2002aو ﻫﻤﻜﺎران،  nehCﺪ )ﻋﻤﻠﻜﺮدﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨ
و  gnaY؛ 6002و ﻫﻤﻜﺎران،  oaiX؛ 6002و ﻫﻤﻜﺎران،  uW؛ 2002و ﻫﻤﻜﺎران،  netluH nav؛ 1002a ﻫﻤﻜﺎران،
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻫﺎ در ﺑﺮاﺑﺮ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي  oviv nI(. ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﺎي ﺧﻨﺜﻲ ﺳﺎزي در ﺷﺮاﻳﻂ 1002ﻫﻤﻜﺎران، 
آن اﺳﺖ ﻛﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎﻳﻲ  ﺳﺎﺧﺘﺎري ﻣﺘﻔﺎوت ﺗﺄﺧﻴﺮ ﻣﻌﻨﻲ داري را در ﺗﻠﻔﺎت ﻣﻴﮕﻮ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﻛﻨﻨﺪه
؛ 1002bو ﻫﻤﻜﺎران،  netluH navﺪ )ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﻧﻔﻮذ وﻳﺮوس  داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨ42PVو ﺣﺘﻲ  82PVﻣﺜﻞ 
  (.6002و ﻫﻤﻜﺎران،  eiX؛ 4002و ﻫﻤﻜﺎران،  iY؛ 5002و ﻫﻤﻜﺎران،  uW
دورﺷﺘﻪ اي ﻏﻴﺮ ﻣﺮﺗﺒﻂ از  ANR، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻴﻨﺎز و 182PVو  82PVدو رﺷﺘﻪ اي ﺑﻠﻨﺪ ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ  ANRدر ﻣﻴﮕﻮي ﭼﻴﻨﻲ 
ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻓﻠﻮرﺳﻨﺖ ﺳﺒﺰ ﺳﺒﺐ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﺑﺎﻻﺗﺮي در ﭼﺎﻟﺶ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ در 
  درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮده ﺑﻮدﻧﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ Kو ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻴﻨﺎز  82PVدورﺷﺘﻪ اي از  ANRﻣﻴﮕﻮﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ 
ﻛﻮﺗﺎه ﻣﺰاﺣﻢ در ﺑﺮاﺑﺮ   ANRﺗﺰرﻳﻖ ﭘﻴﺎﭘﻲ از  3ﮕﻮ ﺑﺎ (. ﻣﻬﺎر ﻛﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻣﻴ7002و ﻫﻤﻜﺎران،  miK)
  (.7002و ﻫﻤﻜﺎران،  uXﺪ )در ﻣﻴﮕﻮي ژاﭘﻨﻲ ﺑﺪﺳﺖ آﻣ 82PV
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  ژﻧﻮم و ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي وﻳﺮوس -1-4
اﻧﺪازه ژﻧﻮم ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺟﺪاﻳﻪ ﻣﺘﻐﻴﺮ اﺳﺖ )ﺟﺪاﻳﻪ ﺗﺎﻳﻠﻨﺪ:  .دورﺷﺘﻪ اي اﺳﺖ ANDژﻧﻮم وﻳﺮوس ﺣﻠﻘﻮي ﺑﺎ ﻳﻚ ﻣﻮﻟﻜﻮل 
و ﻫﻤﻜﺎران،  nehC ) ﻛﻴﻠﻮﺟﻔﺖ ﺑﺎز( 703ﻛﻴﻠﻮﺟﻔﺖ ﺑﺎز و ﺟﺪاﻳﻪ ﺗﺎﻳﻮان:  503: ﻛﻴﻠﻮﺟﻔﺖ ﺑﺎز، ﺟﺪاﻳﻪ ﭼﻴﻦ 392
(. اﻳﻦ ژﻧﻮم وﻳﺮوﺳﻲ ﻳﻜﻲ از ﺑﺰرﮔﺘﺮﻳﻦ 1002و ﻫﻤﻜﺎران،  gnaY؛ 1002aو ﻫﻤﻜﺎران،  netluH nav؛ 2002b
ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﺎ ﺑﻪ ﺣﺎل ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮاﻟﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻮاﻟﻲ وﻳﺮوس ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ژﻧﻮم وﻳﺮوس ژﻧﻮم
ﺗﺎ  181ﺑﺎﺷﺪ. از اﻳﻦ ﺗﻌﺪاد رﻣﺰﮔﺮدان، ﻣﻲ GTAﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ ﻛﺪون ﺷﺮوع ( ﻣﻲsFRO) رﻣﺰﮔﺮدان 486ﺗﺎ  135اراي د
اﺳﻴﺪآﻣﻴﻨﻪ را  7706ﺗﺎ  15اي ﺑﻴﻦ ﻛﻨﻨﺪ ﻛﻪ اﻧﺪازهﻫﺎي ﻋﻤﻠﻜﺮدي را رﻣﺰﮔﺬاري ﻣﻲرﻣﺰﮔﺮدان اﺣﺘﻤﺎﻻً ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 481
  (.1002ﺎران، و ﻫﻤﻜ gnaY؛ 1002bو ﻫﻤﻜﺎران،  netluH nav) ﺑﺎﺷﻨﺪدارا ﻣﻲ
  
  ﻣﻮرﻓﻮژﻧﺰ -1-5
 ﻣﺮاﺣﻞ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻮرﻓﻮژﻧﺰ وﻳﺮوس ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ و ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑﻪ ﺗﻮﺳﻌﻪ ﺿﺎﻳﻌﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﺮﺗﺒﻂ اﺳﺖ
  (.9991aو ﻫﻤﻜﺎران،  gnaW؛ 6002و ﻫﻤﻜﺎران،  iasT؛ 7991و ﻫﻤﻜﺎران،  dnaruD)
دﻫﻨﺪ. ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ ﺧﻔﻴﻒ را ﻧﺸﺎن ﻣﻲﻫﺎﻳﻲ ﺑﺎ ﻋﻼﻣﺖ ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﻲ ﻫﺴﺘﻪﻣﺮﺣﻠﻪ اوﻟﻴﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺳﻠﻮل. ﺳﻠﻮل: 1ﻣﺮﺣﻠﻪ
ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه و در ﺷﻮﻧﺪ.ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﻗﺒﻞ از ﺗﺸﻜﻴﻞ ذرات وﻳﺮوﺳﻲ ﻇﺎﻫﺮ ﻣﻲﻧﻮﻛﻠﺌﻮزوم
ﻫﺎي آزاد ﻓﺮاواﻧﻲ ﻳﺎﺑﻨﺪ. در ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﺷﺒﻜﻪ اﻧﺪوﭘﻼﺳﻤﻲ ﻣﺘﺴﻊ ﺷﺪه و ﺣﺎوي رﻳﺒﻮزومﻗﻄﻌﺎت ﻓﻴﺒﺮﻳﻼر ﺳﺎزﻣﺎن ﻣﻲ
  اﺳﺖ.
اي وﻳﺮوس ﭘﺮ ﺷﻮﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ زودي ﺑﺎ ﻣﻮاد ﻫﺴﺘﻪﺮﻳﻼر ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻏﺸﺎﻫﺎي ﺣﻠﻘﻮي ﻣﻲ: در ﻫﺴﺘﻪ ﻣﻮاد ﻓﻴﺒ2ﻣﺮﺣﻠﻪ
 A-yrdwoCﻫﺎي ﻧﻮع ﺷﻮﻧﺪ و اﻳﻦ ﺷﺮوع ﻣﺮاﺣﻞ ﻣﻮﻧﺘﺎژ و ﺳﺮﻫﻢ ﺷﺪن وﻳﺮوس اﺳﺖ. در اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲﻣﻲ
ﻳﺪه ﺷﻮﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻳﻚ ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻣﺎت ﺑﻴﻦ ﺑﺎﻓﺖ وﻳﺮوس و ﻛﺮوﻣﺎﺗﻴﻦ ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﺑﻪ ﺣﺎﺷﻴﻪ راﻧﺪه ﺷﺪه دﻇﺎﻫﺮ ﻣﻲ
  ﺷﻮد.ﺷﻮد. ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل در اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴﻚ و ﮔﺮد ﻣﻲﻣﻲ
ﺷﻮﻧﺪ و ﺗﺮاﻛﻢ ﭘﺎﻳﻴﻨﻲ دارﻧﺪ و ﺑﻪ ﺗﺪرﻳﺞ از ﻳﻚ اﻧﺘﻬﺎ ﺑﻪ : در ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل آﻟﻮده، ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﻛﭙﺴﻴﺪﻫﺎ ﻇﺎﻫﺮﻣﻲ3ﻣﺮﺣﻠﻪ 
ﻫﺎي درون ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﺮﻛﺰي ﭘﺪﻳﺪار ﺷﺪه ﻛﻮﭼﻜﺘﺮ از ﻣﺮﺣﻠﻪ دوم ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﺑﻪ ﻛﻨﻨﺪ. ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲﺳﻤﺖ دﻳﮕﺮ رﺷﺪ ﻣﻲ
ﺑﺎﺷﻨﺪ. زﻣﺎﻧﻲ ﻛﻪ ﻛﺮﻣﺎﺗﻴﻦ ﺑﻪ ﺣﺎﺷﻴﻪ راﻧﺪه ﺷﺪه ﻧﺎﭘﺪﻳﺪ ﺷﺪ، ﺗﺮ ﻣﻲﻟﻴﻞ وﺟﻮد ذرات وﻳﺮوﺳﻲ ﻓﺮاوان ﺑﺴﻴﺎر ﻣﺘﺮاﻛﻢد
ﻫﺎي ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌﻲ ﺧﻮرﻧﺪ. ﺑﻴﺸﺘﺮ اﻧﺪاﻣﻚﻏﺸﺎء ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل ﺗﺮﻛﻴﺪه و ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺷﻔﺎف ﺑﺎ ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﺑﺎ ﻳﻜﺪﻳﮕﺮ ﺟﻮش ﻣﻲ
  دﻫﻨﺪ.از ﻫﻢ ﭘﺎﺷﻴﺪه ﻳﺎ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺳﺎﺧﺘﺎرﻫﺎي ﻏﺸﺎﻳﻲ را ﻣﻲ
اﻧﺪ. ﻫﺮﻧﻮﻛﻠﺌﻮﻛﭙﺴﻴﺪ ﻳﻚ اﻧﺘﻬﺎي ﮔﺮد و ﻳﻚ اﻧﺘﻬﺎي ﻣﺮﺑﻊ ﺷﻜﻞ : در ﻫﺴﺘﻪ، ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﻛﭙﺴﻴﺪﻫﺎ ﻛﺎﻣﻞ ﺷﺪه4ﻣﺮﺣﻠﻪ 
  ﺷﻮﻧﺪ.دارد. ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﻛﭙﺴﻴﺪﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﺎﻣﻞ ﺑﺎ ﻏﺸﺎء ﭘﻮﺷﺎﻧﺪه ﻣﻲ
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ﺷﻮد. ﮔﻴﺮﻧﺪ و ﺑﻴﺮون زدﮔﻲ دم ﺷﻜﻞ ﺣﺎﺻﻞ از ﻏﺸﺎء ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ: ذرات وﻳﺮوﺳﻲ ﺷﻜﻞ ﺑﻴﻀﻲ ﺑﻪ ﺧﻮد ﻣﻲ5ﻣﺮﺣﻠﻪ 
ﺗﺮ ﺗﺮ و ﻣﺘﺮاﻛﻢﺗﺮ، ﺿﺨﻴﻢدم ﻣﺎﻧﻨﺪ از ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﻛﭙﺴﻴﺪ ﻣﺠﺰا ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺳﭙﺲ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﻛﭙﺴﻴﺪﻫﺎ ﻛﻮﺗﺎهﻣﻮاد داﺧﻠﻲ زاﺋﺪه 
  ﺷﻮﻧﺪ.ﻣﻲ
ﺷﻮﻧﺪ. ﺑﺮﺧﻲ اوﻗﺎت ﺳﺮﻫﻢ : ﻣﺮﺣﻠﻪ آﺧﺮ ﻣﻮرﻓﻮژﻧﺰ.وﻳﺮﻳﻮن ﻫﺎي ﺑﺎﻟﻎ ﺑﻴﻀﻲ ﺷﻜﻞ ﺑﺎ ﻏﺸﺎء ﺻﺎف اﺣﺎﻃﻪ ﻣﻲ6ﻣﺮﺣﻠﻪ 
ﺷﻮﻧﺪ. در اﻳﻦ ﻏﺸﺎء ﭘﻮﺷﺎﻧﺪه ﻣﻲﺷﺪن ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﻛﭙﺴﻴﺪﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﺎﻣﻞ ﺟﺪاي از ﻏﺸﺎء ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ و درﻧﻬﺎﻳﺖ ﺑﺎ 
ﻫﺎي ﻣﺘﻼﺷﻲ ﺷﺪه در ﺑﺎﻓﺖ ﺗﺮﻛﻨﺪ. ﻓﻀﺎﻫﺎي ﺧﺎﻟﻲ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺳﻠﻮلﻫﺎي آﻟﻮده ﺷﺪﻳﺪاً آﺳﻴﺐ دﻳﺪه و ﻣﻲﻣﺮﺣﻠﻪ ﺳﻠﻮل
  ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه اﺳﺖ.
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ﺎط ﺳﻔﻴﺪ واﺿﺤﻲ ﺑﺎ ﻗﻄﺮ ﻫﺎي ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه آﺳﻴﺎﻳﻲ و آﻣﺮﻳﻜﺎﻳﻲ آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻧﻘدر ﺷﺮاﻳﻂ ﭘﺮورﺷﻲ، ﺑﺴﻴﺎري از ﮔﻮﻧﻪ
و ﻫﻤﻜﺎران،  oL؛ 8991و ﻫﻤﻜﺎران،   ardnahcnrosaKﺪ )دﻫﻨﻣﺘﺮ را در اﺳﻜﻠﺖ ﺧﺎرﺟﻲ ﻧﺸﺎن ﻣﻲﻣﻴﻠﻲ 3ﺗﺎ  0/5
  (. ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ واﻗﻌﻲ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻟﻜﻪ ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ اﺳﺖ. ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ1002و ﻫﻤﻜﺎران،  uW؛ 6991a
  دﻫﺪ و ﺠﻪ ﺗﺠﻤﻊ ﻧﻤﻚ ﻫﺎي ﻛﻠﺴﻴﻢ در ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل رخ ﻣﻲﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺳﺒﺐ ﻧﻘﺺ ﻋﻤﻠﻜﺮدي ﺗﮕﻮﻣﻨﺖ ﺷﻮد ﻛﻪ در ﻧﺘﻴ 
(. ﻋﻼﻳﻢ دﻳﮕﺮ ﺷﺎﻣﻞ ﻗﺮﻣﺰي ﺑﺪن و ﺿﻤﺎﺋﻢ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ 9991aو ﻫﻤﻜﺎران، gnaW) ﺷﻮﻧﺪﻟﻜﻪ ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ ﻇﺎﻫﺮ ﻣﻲ
و  uohC) (، ﻛﺎﻫﺶ ﻏﺬا ﺧﻮردن8991و ﻫﻤﻜﺎران،  aladaN؛ 8991و ﻫﻤﻜﺎران،  renthgiL) ﮔﺴﺘﺮش ﻛﺮوﻣﺎﺗﻮﻓﻮرﻫﺎ
ﻫﺎ (،ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻤﻴﺰ ﻛﺰدن آﺑﺸﺶ ﻫﺎ و ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ ﻣﺤﺮك7991، legelF؛ 6991ﻫﻤﻜﺎران، و  dnaruD؛ 5991ﻫﻤﻜﺎران، 
(، 6991bو ﻫﻤﻜﺎران،  oL) (، ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﻧﺮم5991و ﻫﻤﻜﺎران،  ayapusareetgnoW ؛7991و ﻫﻤﻜﺎران،  dnaruD)
 ﻧﻜﺮاسرﻧﮓ ﺷﺪن ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎ(، ﺗﻮرم و ﺑﻲ9991و ﻫﻤﻜﺎران،  attO) ﺗﻮرم زواﺋﺪ ﺑﺮاﻧﺸﻴﻮاﺳﺘﮕﺎل ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺗﺠﻤﻊ ﻣﺎﻳﻊ
و  iahcmohtaptaiK) ﺑﺎﺷﺪﺪن ﻣﻲﺷ( و ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ رﻗﻴﻖ و ﺗﺄﺧﻴﺮ در ﻟﺨﺘﻪ 8991و ﻫﻤﻜﺎران،  deemaH-luhaS)
  (.0002و ﻫﻤﻜﺎران،  gnaW؛ 1002ﻫﻤﻜﺎران، 
ﻳﻢ ﺑﻴﻤﺎري را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ روز ﻗﺒﻞ از ﺗﻠﻔﺎت ﻋﻼ 1-2در ﺳﻄﺢ ﻣﺰارع، ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎر  ﻛﻨﺎره اﺳﺘﺨﺮﻫﺎ ﺗﺠﻤﻊ ﻛﺮده و 
 درﺻﺪ ﺑﺮﺳﺪ 001روز ﺑﻪ  01(. ﺗﻠﻔﺎت ﺗﺠﻤﻌﻲ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻇﺮف ﻣﺪت 8991و ﻫﻤﻜﺎران،  uoK) دﻫﻨﺪ
(. در اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي ﭘﺮورﺷﻲ، ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺟﻮان در ﻫﺮ ﺳﻦ و 2002، otoSو  ztoL؛ 7991و ﻫﻤﻜﺎران،  ragasanuraK)
و  ardnahcnrosaK) ﻛﻨﺪﺳﺎزي ﺑﺮوز ﻣﻲﻣﺎه ﭘﺲ از ذﺧﻴﺮه 1- 2اي ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﺣﺴﺎس ﻫﺴﺘﻨﺪ اﻣﺎ ﺗﻠﻔﺎت ﺳﻨﮕﻴﻦ اﻧﺪازه
ﻫﺎﻳﻲ ﺑﺎ ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ ﺷﺪه ﻣﺸﺨﺺ (. در ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺎ ﺳﻠﻮل8991ﻤﻜﺎران، ﻫ
و  dnaruD) ﺷﻮداي و ﻛﺮوﻣﺎﺗﻴﻦ ﺑﻪ ﺣﺎﺷﻴﻪ راﻧﺪه ﺷﺪه دﻳﺪه ﻣﻲﻫﺎﻳﻲ داﺧﻞ ﻫﺴﺘﻪﺷﻮﻧﺪ و ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲﻣﻲ
ﺳﻲ ﻣﺸﺨﺺ ﺑﻮده و اي ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺤﺴﻮﻫﺎي داﺧﻞ ﻫﺴﺘﻪ(. اﻳﻦ ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ0002و ﻫﻤﻜﺎران،  gnaW؛ 7991ﻫﻤﻜﺎران،
ﻫﺎي (. ﻫﺴﺘﻪ5991و ﻫﻤﻜﺎران،  ayapusareetgnoW) ﻫﺴﺘﻨﺪVNHHI ﻫﺎي ﭘﺪﻳﺪ آﻣﺪه در ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺰﮔﺘﺮ از ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ
؛ 7991، legelF؛ 7991و  6991و ﻫﻤﻜﺎران، dnaruD؛ 6991و ﻫﻤﻜﺎران،  gnahC) ﺷﻮﻧﺪآﻟﻮده ﺑﺎزوﻓﻴﻠﻲ و ﻣﺘﺴﻊ ﻣﻲ
 / )(ارش &% $ح  "!!   ٨
 (.8991a و ﻫﻤﻜﺎران، gnaW؛ 0002و ﻫﻤﻜﺎران،  ihsahakaT؛ 9991و ﻫﻤﻜﺎران،  attO؛ 6991bو ﻫﻤﻜﺎران،  oL
ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ در ﻣﺮاﺣﻞ ﭘﺎﻳﺎﻧﻲ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺷﻜﺴﺘﻪ ﺷﺪن ﻫﺴﺘﻪ و ﭘﺎرﮔﻲ ﺳﻠﻮل رخ ﺑﺪﻫﺪ ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻧﻘﺎط 
و  ardnahcnrosaK؛ 7991و ﻫﻤﻜﺎران،  teragasanuraK) ﺷﻮد ﻛﻪ ﻣﺸﺨﺼﻪ ان واﻛﻮﺋﻠﻪ ﺷﺪن ﺑﺎﻓﺖ اﺳﺖاي ﻣﻲﻧﻜﺮوزه
  (.9991aﻫﻤﻜﺎران،  و gnaW؛ 8991ﻫﻤﻜﺎران، 
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ﻛﻨﺪ ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ ورود وﻳﺮوس را ﺷﺒﻴﻪ ﺳﺎزي ﻣﻲﻫﺎي ﺗﺠﺮﺑﻲ ﺗﻠﻘﻴﺢ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻛﻪ راهروش
وري ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ در آب ﺣﺎوي ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﻫﺎي ﺗﻠﻘﻴﺢ ﺷﺎﻣﻞ:اﻧﺘﻘﺎل از ﻃﺮﻳﻖ آب، ﺑﻪ واﺳﻄﻪ ﻏﻮﻃﻪاﺳﺖ. روش
ﻫﺎي آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس ﺑﺮاي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺑﺎ ﺑﺎﻓﺖ( و 8991و ﻫﻤﻜﺎران،  ayattamapuS؛ 8991و ﻫﻤﻜﺎران،  uohC) وﻳﺮوﺳﻲ
و  najaR ؛8991و ﻫﻤﻜﺎران،  renthgiL؛ 8991و ﻫﻤﻜﺎران،  gnahC) ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ روز 7ﻳﻚ ﻣﺮﺗﺒﻪ در روز ﺑﻪ ﻣﺪت ﺗﺎ 
 (.8991bو ﻫﻤﻜﺎران،  gnaW؛  0002ﻫﻤﻜﺎران، 
 uohCﺪ )ﺑﺎﺷﻘﺎل وﻳﺮوس در ﺷﺮاﻳﻂ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﭘﺮورش ﻣﻲﺗﺮﻳﻦ روش اﻧﺘﺑﺎﺷﺪ زﻳﺮا ﻣﻬﻢروش دوم ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﻣﻲ
  (.1002و ﻫﻤﻜﺎران،  uW؛ 2002و ﻫﻤﻜﺎران،  nariKdomarP؛ 2002، otoSو  ztoL؛ 8991و ﻫﻤﻜﺎران، 
ﻫﺎي ورود وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ ﺑﺪن ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺸﺨﺺ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ. ﺑﺮ اﺳﺎس اﻃﻼﻋﺎت ﺑﻪ دﺳﺖ راه
ﺗﻠﻴﺎل ي اوﻟﻴﻪ ﺗﻜﺜﻴﺮ وﻳﺮوس در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺟﻮان ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اﭘﻲﻫﺎآﻣﺪه از آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﺧﻮراﻛﻲ، ﻣﻜﺎن
و ﻫﻤﻜﺎران،  gnahCﺪ )ﺑﺎﺷزﻳﺮ ﻛﻮﺗﻴﻜﻮﻟﻲ ﻣﻌﺪه و ﺳﻠﻮل ﻫﺎي آﺑﺸﺶ، ﺗﮕﻮﻣﻨﺖ و ﺑﺎﻓﺖ ﻫﻤﺒﻨﺪ ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﻣﻲ
ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻣﻜﺎن اﻧﺘﻘﺎل   ﻫﺎي روده ﻣﻴﺎﻧﻲ(. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕﺮي در ﻣﻴﮕﻮي ژاﭘﻨﻲ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﻛﻪ ﺳﻠﻮل6991
(. در ﻣﻴﮕﻮي ﺑﺒﺮي 5002و ﻫﻤﻜﺎران،  odranoeL iDﺪ )ﻛﻨﻨﻫﺎي ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺷﺪه ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ از ﻏﺸﺎء ﭘﺎﻳﻪ ﻋﺒﻮر ﻣﻲﻳﺮوسو
ﻫﺎ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ آﺑﺸﺶ و روده ﻣﻴﺎﻧﻲ ﺳﻴﺎه ﭼﺎﻟﺶ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﺑﻪ روش ﻏﻮﻃﻪ وري ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻣﻬﺎﺟﺮت ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ
ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از ﺗﻠﻘﻴﺢ وﻳﺮوس(.  84-27د )ﺷﻮﻫﺎ از وﻳﺮوس در ﻣﺮاﺣﻞ ﭘﺎﻳﺎﻧﻲ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﻲﺑﺎﻋﺚ ﻣﻨﻔﻲ ﺷﺪن اﻳﻦ ﺑﺎﻓﺖ
ﺗﻠﻴﻮم روده ﻣﻴﺎﻧﻲ از ﻟﺤﺎظ آﻟﻮدﮔﻲ ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻣﺜﺒﺖ ﻫﺎي اﭘﻲﻫﺎي آﺑﺸﺶ و ﺗﻌﺪاد ﻛﻤﻲ از ﺳﻠﻮلﺑﺴﻴﺎري از ﺳﻠﻮل
ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از ﺗﻠﻘﻴﺢ وﻳﺮوس(  8ﺖ )ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺎ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻲ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ در ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﻴﻪ ﻋﻔﻮﻧ
ﻫﺎي ﺑﺎﺷﺪ. ﻫﺴﺘﻪﺎﻧﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻟﻴﺰ ﺷﺪن ذرات وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﻲﺗﻠﻴﺎل روده ﻣﻴﻫﺎي اﭘﻲدر ﺳﻠﻮل 82PV
  (.7002و ﻫﻤﻜﺎران، strAﺪ )ﺷﻮﻧﺗﻠﻴﺎل روده ﻣﻴﺎﻧﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤﻲﻫﺮﮔﺰ در اﭘﻲ 82PVﺣﺎوي 
ﺗﻠﻴﺎل روده ﻫﺎي اﭘﻲﻫﺎي اوﻟﻴﻪ ﺗﻜﺜﻴﺮ وﻳﺮوس ﺳﻠﻮلدر ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﭼﺎﻟﺶ ﺑﻪ روش ﺧﻮراﻛﻲ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺑﺎﻓﺖ
ﺪ ﻫﺎي ﻏﺪد آﻧﺘﻨﻲ ﻧﻴﺰ ﻫﺴﺘﻨ(، ﺳﻠﻮل0000105DIS) ﻫﺎ و در ﻣﻴﺰان ﺑﺎﻻي وﻳﺮوسﺸﺶﻫﺎي آﺑﻗﺪاﻣﻲ، ﺳﻠﻮل
  (.7002و ﻫﻤﻜﺎران،  allinoB-odebocsE)
ﻫﺎي ﻫﺎ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ اﻧﺘﺸﺎر وﻳﺮوس از ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي اوﻟﻴﻪ ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎ ﻗﺎﺑﻞ ﺑﺤﺚ اﺳﺖ. در ﺑﻌﻀﻲ ﭘﮋوﻫﺶ
و ﻫﻤﻜﺎران،  odranoeL iDﺪ )اﻧﺑﺪن ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪهﺧﺮﭼﻨﮓ دراز آب ﺷﻴﺮﻳﻦ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻛﻨﻨﺪه وﻳﺮوس در 
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ﻫﺎي در ﮔﺮدش در ﻣﻴﮕﻮي آب ﺷﻴﺮﻳﻦ و ﻣﻴﮕﻮ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﻳﮕﺮي ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ (.2002و ﻫﻤﻜﺎران،  gnaW؛ 5002
و  kaarBeD nav؛ 5002و ﻫﻤﻜﺎران،  ihS؛ 7002و ﻫﻤﻜﺎران،  allinoB-odebocsEﺪ )ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻘﺎوم ﺑﻮدﻧ
ﻫﺎي آزاد ﺑﻪ ﻦ اﺣﺘﻤﺎﻻً وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ از ﻃﺮﻳﻖ ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ در ﮔﺮدش ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺳﻠﻮل(، ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳ2002ﻫﻤﻜﺎران، 
و  allinoB-odebocsEﺪ )ﻫﺎ واﺑﺴﺘﮕﻲ ﻣﻴﺰﺑﺎﻧﻲ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨرﺳﺪ و ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢﻫﺎي ﻫﺪف ﻣﻲاﻧﺪام
  (.7002ﻫﻤﻜﺎران، 
درم، اﻛﺘﻮدرم و ﻣﺰودرم ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ: اﭘﻲﻫﺎي ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺎء ﻫﺎي ﻫﺪف وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از اﻧﺪامﻫﺎي اﻧﺪامﺳﻠﻮل
ﻫﺎي ﻫﺎ، روده ﻗﺪاﻣﻲ، روده ﺧﻠﻔﻲ، ﻏﺪد آﻧﺘﻨﻲ، ارﮔﺎن ﻟﻨﻔﻮﺋﻴﺪي، ﻋﻀﻼت، ﭘﺎﻳﻪ ﭼﺸﻢ، ﻗﻠﺐ، ﮔﻨﺎدﻫﺎ، ﺳﻠﻮلآﺑﺸﺶ
و ﻫﻤﻜﺎران،  dnaruD؛ 8991و6991و ﻫﻤﻜﺎران،  gnahCﺪ )ﺑﺎﺷﻨﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺑﺎﻓﺖ ﻋﺼﺒﻲ ﻣﻲﺑﺎﻓﺖ ﺧﻮﻧﺴﺎز و ﺳﻠﻮل
؛ 9991bو ﻫﻤﻜﺎران، gnaW؛ 9991و ﻫﻤﻜﺎران،  nardnejaR؛ 7991و ﻫﻤﻜﺎران،  oL؛ 8991و ﻫﻤﻜﺎران،  uoK؛ 6991
ﻫﺎي آﻧﺪودروﻣﻲ از ﻗﺒﻴﻞ ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس، ﺳﻜﻮم ﺗﻠﻴﺎل اﻧﺪامﻫﺎي اﭘﻲ(. ﺳﻠﻮل5991و ﻫﻤﻜﺎران،  ayapusareetgnoW
و ﻫﻤﻜﺎران،  deemaH-luhaSﺪ )ﻗﺪاﻣﻲ و ﺧﻠﻔﻲ روده ﻣﻴﺎﻧﻲ و ﻣﺠﺮاي روده ﻣﻴﺎﻧﻲ ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻘﺎوم ﻫﺴﺘﻨ
ﺑﻴﻨﻨﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻫﺎ و ﭘﻮﺳﺘﻪ ﺑﻪ ﺷﺪت آﺳﻴﺐ ﻣﻲﺗﻠﻴﻮم ﻣﻌﺪه،آﺑﺸﺶﻫﺎي اﭘﻲ(. در ﻣﺮاﺣﻞ ﭘﺎﻳﺎﻧﻲ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺳﻠﻮل8991
و ﻫﻤﻜﺎران،  gnahCد )ﺣﺎﻟﺖ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻧﻘﺺ ﻋﻤﻠﻜﺮدي ﭼﻨﺪﻳﻦ اﻧﺪام ﻣﻨﺠﺮ ﺷﺪه و درﻧﻬﺎﻳﺖ ﺳﺒﺐ ﻣﺮگ ﺷﻮ
  (.9991aو ﻫﻤﻜﺎران، gnaW؛ 6991
ﻫﺎﻳﻲ ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﻛﻪ در ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﺘﻐﻴﺮﻧﺪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از آنﻫﺎﻳﻲ ﺑﺎ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻣﻬﻢ ﻣﻮﻟﻜﻮل 
ﻛﻪ در ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻧﺮژي، ﺳﻨﺘﺰ اﺳﻴﺪ ﻧﻮﻛﻠﺌﻴﻚ، ﻫﻤﻮﺳﺘﺎز ﻛﻠﺴﻴﻢ و ﻳﺎ ارﺗﺒﺎﻃﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ دﺧﻴﻞ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺑﺴﻴﺎري از اﻳﻦ ﻗﺒﻴﻞ 
ﻫﺎي ﻫﺪف و ﻛﻨﺘﺮل اﻧﺪامﻫﺎ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﺸﺎﻧﮕﺮﻫﺎي ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﻣﻔﻴﺪ ﺑﺎﺷﻨﺪ و اﺣﺘﻤﺎﻻً ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮل
  (.7002و ﻫﻤﻜﺎران،  gnaWﺪ )ﺗﻜﺜﻴﺮ وﻳﺮوس ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺎﺷﻨ
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ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻴﮕﻮي  81ﺑﺎﺷﺪ. ﺣﺪاﻗﻞ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻃﻴﻒ وﺳﻴﻌﻲ از ﻣﻴﺰﺑﺎﻧﺎن را در ﺑﻴﻦ ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن ده ﭘﺎ دارا ﻣﻲ
ﮔﻮﻧﻪ از ﺧﺮﭼﻨﮓ درار آب  7ﻻﺑﺴﺘﺮ،  ﮔﻮﻧﻪ 7(، naedirac) ﮔﻮﻧﻪ ﻛﺎرﻳﺪﻳﻦ 8وﺣﺸﻲ و ﭘﺮورﺷﻲ از ﺧﺎﻧﻮاده ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه، 
؛ 8991وﻫﻤﻜﺎران،  uohCﺪ )اﻧاﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ آﻟﻮده ﺑﻮدهﮔﻮﻧﻪ ﺧﺮﭼﻨﮓ ﭘﻬﻦ ﻳﺎﻓﺖ ﺷﺪه 83ﺷﻴﺮﻳﻦ و 
و ﻫﻤﻜﺎران،  deemaH-luhaS؛ 6991bو ﻫﻤﻜﺎران،  oL؛ 8991و ﻫﻤﻜﺎران،  renthgiL؛ 7991و ﻫﻤﻜﺎران،  dnaruD
 niassoH) ﮔﻮﻧﻪ ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺖ ﻏﻴﺮ ده ﭘﺎ ﻧﻴﺰ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ 6ﻔﻴﺪ در (. ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﻦ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳ3002
 yrotaderp  atangoteahC) ﻫﺎي ﺷﻜﺎرﭼﻲ( ﻣﺜﻞ ﻓﻠﺶ ﻛﺮم8991و ﻫﻤﻜﺎران،  ayattamapuS؛ 1002وﻫﻤﻜﺎران، 
ﻫﺎي ( و ﺑﻌﻀﻲ از ﻻروﻫﺎي ﺣﺸﺮات آﺑﺰي. ﺑﻌﻀﻲ از ﮔﻮﻧﻪ smrow eteahcylop) ﻫﺎي ﭘﺮﺗﺎر(، روﺗﻴﻔﺮﻫﺎ، ﻛﺮمsmrow
ﻣﺜﺒﺖ  RCPﻫﺎي ﭘﺮﺗﺎر را ﺷﺎﻳﺪ ﺑﺘﻮان ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﺎﻗﻞ ﻣﻜﺎﻧﻴﻜﻲ ﺑﻪ ﺣﺴﺎب آورد وﻓﻘﻂ در آزﻣﺎﻳﺶ ﻲ ﻣﺜﻞ ﻛﺮموﺣﺸ
( ratsni) ﺗﻮاﻧﺪ از ﺷﻜﻞ اﻳﻨﺴﺘﺎر(.وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻲ8002و ﻫﻤﻜﺎران،  allinoB-odebocsEﺪ )اﻧﺑﻮده
 / )(ارش &% $ح  "!!   ٠١
ﻔﺮﻳﺦ در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻧﺎﭘﻠﻲ ﻏﻴﺮ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﺸﺨﻴﺺ آرﺗﻤﻴﺎ ﺑﻪ ﻓﺮم ﺗﻮﻟﻴﺪﻣﺜﻞ ﻛﻨﻨﺪه ﻛﻴﺴﺖ آرﺗﻤﻴﺎ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﻮد، اﻣﺎ در ﻃﻮل ﺗ
  (.3002و ﻫﻤﻜﺎران،  iL) اﺳﺖ
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ﭘﺮوري ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺟﺎﺑﺠﺎﻳﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي زﻧﺪه و ﻣﺮده آﻟﻮده در ﺳﻄﺢ رﺷﺪ ﺳﺮﻳﻊ ﺻﻨﻌﺖ آﺑﺰي
ﺟﻬﺎن را ﻣﻮرد ﺗﻬﺪﻳﺪ ﻗﺮار ﭘﺮوري ﻣﻴﮕﻮ در ﺳﻄﺢ اﻟﻤﻠﻠﻲ ﺑﻪ ﮔﺴﺘﺮش ﺳﺮﻳﻊ وﻳﺮوس ﻛﻤﻚ ﻛﺮده و ﺗﻮﺳﻌﻪ آﺑﺰيﺑﻴﻦ
(. اﻣﻜﺎن اﻧﺘﻘﺎل اﻓﻘﻲ وﻳﺮوس از ﻃﺮﻳﻖ ﻫﻢ ﺟﻨﺲ ﺧﻮاري و ﻣﺴﻴﺮﻫﺎي اﻧﺘﻘﺎل 0002و ﻫﻤﻜﺎران،  dnaruDﺖ )داده اﺳ
ﻫﺎﻳﻲ ﮔﻴﺮيﻫﻤﻪ (.1002و ﻫﻤﻜﺎران، uWد )روآب دﻟﻴﻠﻲ ﺑﺮ ﮔﺴﺘﺮش ﺳﺮﻳﻊ وﻳﺮوس در ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﻪ ﺷﻤﺎر ﻣﻲ
؛ 5991و ﻫﻤﻜﺎران،  uohCد )ﺑﺮوز ﻛﺮ 2991ي در ﺗﺎﻳﻮان در ﺳﺎل از ﺑﻴﻤﺎري در آﺳﻴﺎ ﺑﻌﺪ از اوﻟﻴﻦ ﻛﺸﻒ ﺑﻴﻤﺎر
ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﺳﺒﺐ ﺗﻠﻔﺎت زﻳﺎدي در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي  3991(. در ﺳﺎل 8002و ﻫﻤﻜﺎران،  allinoB-odebocsE
ﻫﺎي ﺗﺎﻳﻮاﻧﻲ، ﺷﻮد ﻛﻪ از ﻫﻤﺎن ﻣﻨﺸﺎء ﺟﺪاﻳﻪﭘﻨﺎﺋﻴﺪه در ژاﭘﻦ و ﻛﺮه ﺷﺪ و اﻳﻦ ﺳﻮﻳﻪ از وﻳﺮوس ﺣﺪس زده ﻣﻲ
وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي  (.3002و ﻫﻤﻜﺎران،  nooM؛ 4991و ﻫﻤﻜﺎران،  eyuonIﺪ )ﭼﻴﻨﻲ ﺑﺎﺷ ﺗﺎﻳﻠﻨﺪي و
در  5991(. وﻳﺮوس در ﺳﺎل 9991bو ﻫﻤﻜﺎران،  gnaWﺪ )در ﻣﺎﻟﺰي ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷ 4991ﻣﻮﻧﻮدون ﭘﺮورﺷﻲ در ﺳﺎل 
ت در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي وﻳﺮوس ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺳﺒﺐ ﺗﻠﻔﺎ 9991(.از ﺳﺎل 6991، yrrebnesoRﺪ )ﺗﮕﺰاس آﻣﺮﻳﻜﺎ ﻧﻴﺰ ﮔﺰارش ﺷ
ﺷﺪ  (4002و ﻫﻤﻜﺎران  avliS-zivalaG) ( ﻣﻜﺰﻳﻚ3002و ﻫﻤﻜﺎران،  zeugirdoR) ﺳﻔﻴﺪ ﻏﺮﺑﻲ ﭘﺮورﺷﻲ در اﻛﻮآدور
 labolGﺪ )ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﺧﺴﺎرات ﺟﺪي ﺑﻪ ﺻﻨﻌﺖ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﻫﻢ در ﻣﺮﻛﺰ و ﻫﻢ در ﺟﻨﻮب ﻗﺎره آﻣﺮﻳﻜﺎ ﺷ
ﺎ اﺣﺘﻤﺎﻻً ﻣﻨﺸﺎء اﻧﺘﺸﺎر وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ (. واردات ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﻨﺠﻤﺪ از آﺳﻴ9991 bو a،  ecnaillA erutlucauqA
  (.7991و ﻫﻤﻜﺎران،  renthgiLد )ﻗﺎره آﻣﺮﻳﻜﺎ ﺑﻮ
ﺑﻪ  1002ﺗﺎ  0002ﻫﺎي رود ﻛﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ ﻣﺰارع ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در اﺳﺘﺮاﻟﻴﺎ و اﺳﭙﺎﻧﻴﺎ در ﺳﺎلﮔﻤﺎن ﻣﻲ
  ﺪ ﺷﺪﻧﺪ رﺳﻴﺪه ﺑﺎﺷﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲواﺳﻄﻪ ﻣﻌﺮﻓﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي آﻟﻮده ﻓﺮﻳﺰ ﺷﺬه ﻛﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻏﺬاي ﺗﺎزه ﺑﺮاي ﻣﻮﻟﺪﻳﻦ ا
 (.2002، yrrebnesoRﺪ )ﺷ 2002(. وﻳﺮوس ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺳﺒﺐ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ در ﻓﺮاﻧﺴﻪ و اﻳﺮان در ﺳﺎل 3002a، EIO)
و  gnahCﺖ )( ﻧﻴﺰ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳbarc eulb citnaltA) ﻫﺎي ﺧﺮﭼﻨﮓ آب اﻃﻠﺲاﻳﻦ وﻳﺮوس در ﺟﻤﻌﻴﺖ
  (.1002ﻫﻤﻜﺎران، 
ﻣﻌﺮﻓﻲ ﺷﺪه و آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ ﺑﺮاي  EIOﻴﻤﺎري ﻗﺎﺑﻞ ﮔﺰارش ﺗﻮﺳﻂ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﺑ 
( اوﻟﻴﻦ ﺑﺎر آزﻣﺎﻳﺶ ﺗﺸﺨﻴﺺ 6991a) و ﻫﻤﻜﺎران OL(. 3002a،  EIOﺪ )ﺑﺎﺷﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ وﻳﺮوس در دﺳﺘﺮس ﻣﻲ
  ( اﻧﺠﺎم دادﻧﺪ.RCPوﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ را ﺑﺮ ﭘﺎﻳﻪ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺗﻮاﻟﻲ ﺧﺎﺻﻲ از ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ وﻳﺮوس )
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و uW؛ 2002، otoSو  ztoLد )ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﺻﻮرت اﻓﻘﻲ و ﻋﻤﻮدي ﺑﻴﻦ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﻮﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻲوﻳﺮوس 
ﻫﺎي ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن وﺣﺸﻲ و ﭘﺮورﺷﻲ و ﻣﻮﺟﻮدات آﺑﺰي از ﻗﺒﻴﻞ ﺧﺮﭼﻨﮓ ( و در دﻳﮕﺮ ﮔﻮﻧﻪ1002ﻫﻤﻜﺎران، 
ﺪ ﻛﻨرا اﻳﺠﺎد ﻣﻲﭘﻮدﻫﺎ و ... ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻣﻴﺰﺑﺎن ﺳﻄﻮح ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ از ﺗﻠﻔﺎت ﻫﺎي ﭘﻬﻦ، ﻛﻮﭘﻪدراز آب ﺷﻴﺮﻳﻦ، ﺧﺮﭼﻨﮓ
ﻛﻨﺪﻛﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ ازاﻧﺘﻘﺎل (. ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ دﻻﻳﻞ ﻣﺘﻌﺪدي ﺑﺮوز ﻣﻲ7002و ﻫﻤﻜﺎرن، suseJ)
و  gnahC) ﺣﺎلﺧﻮاري ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﻲﺟﻨﺲﻫﺎي ﭘﺮورش، ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي آﻟﻮده، آب و ﻫﻢﺳﺮﻳﻊ وﻳﺮوس در ﺳﻴﺴﺘﻢ
ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي آﻟﻮده ﻧﻴﺰ ﻣﻨﺒﻊ ﻋﻤﺪه ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺮاي  (. اﻣﺎ ﻣﻮﻟﺪﻳﻦ آﻟﻮده و1002و ﻫﻤﻜﺎران، uW؛ 6991ﻫﻤﻜﺎران، 
ﻫﺎي اﻧﺴﺎﻧﻲ، ﻣﻬﺎﺟﺮت ﭘﺮﻧﺪﮔﺎن آﻳﻨﺪ. ﻣﻨﺎﺑﻊ ﺑﺎﻟﻘﻮه ﺑﺮاي اﻧﺘﻘﺎل وﻳﺮوس ﻓﻌﺎﻟﻴﺖﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻳﻚ ﻣﺰرﻋﻪ ﺑﻪ ﺣﺴﺎب ﻣﻲ
ي درﻳﺎﻳﻴﻮ دﻳﮕﺮ ﺣﻴﻮاﻧﺎت، ﻣﺤﺼﻮﻻت ﻏﺬاﻳﻲ ﻣﻨﺠﻤﺪ آﻟﻮده، رﺳﻮﺑﺎت آﻟﻮده اﺳﺘﺨﺮﻫﺎ، وﺳﺎﻳﻞ و اﺑﺰار آﻟﻮده
  (.7991و ﻫﻤﻜﺎران،  renthgiLﺪ )ﺑﺎﺷﻨآﻟﻮده درﻣﺎن ﻧﺸﺪه ﻣﻲ ﭘﺮوري و ﻣﻴﮕﻮﻫﺎيآﺑﺰي
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(. اﻳﻤﻨﻲ ذاﺗﻲ 2002 ،llähredöSو  eeLد )در ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن ﻓﻘﻂ اﻳﻤﻨﻲ ذاﺗﻲ ﺑﺪون ﺣﺎﻓﻈﻪ ﺳﺮم ﺷﻨﺎﺳﻲ وﺟﻮد دار
ﻋﻨﻮان  ﺷﺎﻣﻞ ﺳﺪﻫﺎي ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ، ﭘﺎﺳﺦ ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﺧﻮﻧﻲ اﺳﺖ. ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﺳﻔﺖ و ﻣﻮﻣﻲ ﺷﻜﻞ در ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن ﺑﻪ
 ،llähredöSو   eeL؛ 3991و ﻫﻤﻜﺎران،  yerBﺪ )زا ﻋﻤﻞ ﻣﻲ ﻛﻨﻳﻚ ﺳﺪ ﻣﻜﺎﻧﻴﻜﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ ﺣﻤﻠﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري
ﺷﻮﻧﺪ. ﮔﻴﺮﻧﺪ و در ﻃﻲ ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ آزاد ﻣﻲ(. ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺧﻮﻧﻲ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻋﻤﺪه از ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ ﻣﻨﺸﺎء ﻣﻲ2002
)ﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز(،  ﻫﺎي دﻓﺎﻋﻲﻫﺎ، آﻧﺰﻳﻢ: ﻟﻜﺘﻴﻦﺷﺎﻣﻞ ﺷﻮﻧﺪ( آزاد ﻣﻲlaromuh) ﻣﻮادي ﻛﻪ در ﻃﻲ ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﺧﻮﻧﻲ
ﮔﻠﻮﻛﺎن، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﺘﺼﻞ ﺷﻮﻧﺪه ﺑﻪ ﻟﻴﭙﻮﭘﻠﻲ  3،1ﻫﺎ، ﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎي ﺿﺪﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﺘﺼﻞ ﺷﻮﻧﺪه ﺑﻪ ﺑﺘﺎ ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
ﻫﺎ در اﻳﺠﺎد ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي اﻛﺴﻴﮋن ﻓﻌﺎل ﻫﺴﺘﻨﺪ.(، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﺘﺼﻞ ﺷﻮﻧﺪه ﺑﻪ ﭘﭙﺘﻴﺪوﮔﻠﻴﻜﺎن و ﻣﻴﺎﻧﺠﻲSPLﺪ )ﺳﺎﻛﺎرﻳ
ﺎﺳﺎﻳﻲ ذرات ﺧﺎرﺟﻲ، ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز، ﻣﻼﻧﻴﺰه ﻛﺮدن، ﻛﭙﺴﻮﻟﻪ ﻛﺮدن، ﻛﺸﻨﺪﮔﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ و ارﺗﺒﺎﻃﺎت ﺳﻠﻮل ﺑﻪ ﻟﺨﺘﻪ، ﺷﻨ
(. ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﭘﺎﺳﺦ ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﺧﻮﻧﻲ 1002، silluBو namweN ؛ 2002 ،llähredöSو   eeLﺪ )ﺳﻠﻮل ﻧﻘﺶ دارﻧ
اﻫﺪي از اﻳﻤﻨﻲ ﺿﺪ وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪه درﺑﺮاﺑﺮ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ، ﻗﺎرﭼﻲ واﻧﮕﻠﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ.ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﻴﺮ ﺷﻮ
(، ﻣﻮاد ANR) ANR(، ﺗﺪاﺧﻞ RLT) lloTدر ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ را ﻣﺸﺨﺺ ﻛﺮده اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﺸﺘﻤﻞ ﺑﺮ وﺟﻮد ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﺷﺒﻪ 
  ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ در ﭘﺴﺘﺎﻧﺪاران ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻓﻌﺎل ﻛﻨﻨﺪه ﺳﻠﻮل RLTﺑﺎﺷﺪ. ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻲﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ در ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎ و ژن
ﻲ ﺑﺮ ﻋﻠﻴﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ، ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻟﻴﭙﻮﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ، ﭘﭙﺘﻴﺪوﮔﻠﻴﻜﺎن و ﻛﻨﺪ، ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻋﻼﻣﺖ دﻫﻲ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﻲ
(. 5002، eiwoBو redörhcS  ؛7002،  notraBﺪ )ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ را داﺷﺘﻪ و در اﻳﻤﻨﻲ ﺿﺪ وﻳﺮوﺳﻲ ﻧﻴﺰ دﺧﻴﻞ ﻣﻲ ﺑﺎﺷ
ﻫﻤﻜﺎران،  و  strAﺖ )( ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪه اﺳnodonom.P) در ﻣﻴﮕﻮي ﺳﻔﻴﺪ ﻏﺮﺑﻲ و ﻣﻴﮕﻮي ﺑﺒﺮي ﻏﻮل ﭘﻴﻜﺮ RLT
در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ در ﺑﺮاﺑﺮ ﻋﻔﻮﻧﺖ وﻳﺮوﺳﻲ ﻫﻤﭽﻨﺎن در ﺣﺎل ﺑﺮرﺳﻲ اﺳﺖ.  RLT(.ﻧﻘﺶ 7002و ﻫﻤﻜﺎران، gnaY  ؛7002
(. 7002و ﻫﻤﻜﺎران،  onilaboRﺖ )( در ﻣﻴﮕﻮي ﺳﻔﻴﺪ ﻏﺮﺑﻲ ﻳﺎﻓﺖ ﺷﺪه اﺳANR)ANRﻫﺎي ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺮاي ﺗﺪاﺧﻞ ژن
 / )(ارش &% $ح  "!!   ٢١
و  onilaboRﺪ )ﻛﻨ( در ﻣﻴﮕﻮي ﺳﻔﻴﺪ ﻏﺮﺑﻲ اﻳﻤﻨﻲ ﺿﺪ وﻳﺮوﺳﻲ را اﻟﻘﺎء ﻣﻲANRsdاي )دورﺷﺘﻪ ANRﺗﺰرﻳﻖ 
  (.4002ﻫﻤﻜﺎران، 
  ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ  (ANRiS) ﻫﺎي ﻛﻮﺗﺎه ﺗﺪاﺧﻞ ﻛﻨﻨﺪهANR( sisenihc .Pﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﻣﻴﮕﻮي ﭼﻴﻨﻲ)
( ﻣﺆﺛﺮ sucinopaj.P) در ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻠﻔﺎت در ﻣﻴﮕﻮي ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه و ﻣﻴﮕﻮي ژاﭘﻨﻲ 82PVﻳﺎ  51PVﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ
  (.7002و ﻫﻤﻜﺎران،  uX؛ 5002ن، و ﻫﻤﻜﺎراgrebnetseW  ؛7002و ﻫﻤﻜﺎران،  miKﺖ )ﺑﻮده اﺳ
ي ﻛﻮﺗﺎه ﺗﺪاﺧﻞ ﻛﻨﻨﺪه ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ANR( ﮔﺰارش ﻛﺮدﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ ﭼﻨﺪﻳﻦ ﺗﺰرﻳﻖ از 7002) و ﻫﻤﻜﺎران  uX
از  VAmPاز روﻧﻮﺷﺖ ﺑﺮداري و ﺗﻜﺜﻴﺮ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻣﻲ ﺷﻮد.ژن ﺿﺪ وﻳﺮوس  82PVوﻳﺮوﺳﻲ 
از روز دوم ﭘﺲ از آﻟﻮدﮔﻲ ﺑﺎ ﻣﻴﺰان ﺑﺎﻻي  VAmP ﻣﻴﮕﻮي ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻛﻠﻮن ﺷﺪ.
اﻳﺮﻳﺪووﻳﺮوس  (EPC) در ﺑﺮاﺑﺮ اﺛﺮ ﺳﻴﺘﻮﭘﺎﺗﻴﻚ ortiv nIﺷﻮد. اﻳﻦ ژن در ﺷﺮاﻳﻂ وﻳﺮوس در ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﺑﻴﺎن ﻣﻲ
  (.7002و  3002و ﻫﻤﻜﺎران،  ouLد )ﻣﺆﺛﺮ ﺑﻮ (VIGSﻫﺎﻣﻮر ﺳﻨﮕﺎﭘﻮر)
در ﺧﺮﭼﻨﮓ دراز آب ﺷﻴﺮﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ  (rotcaf edirahccasylopitnAﺪ )ﻳﻚ ژن دﻳﮕﺮ ﺑﻪ ﻧﺎم ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺿﺪ ﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎرﻳ
ﭘﺲ از ﺗﺰرﻳﻖ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺑﺎ اﺷﻌﻪ ﻣﺎوراء ﺑﻨﻔﺶ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ. اﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮر  sulucsuinel sucatsaficaP
ﺳﺒﺐ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻛﻤﺘﺮ وﻳﺮوس و اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻠﻔﺎت آﻫﺴﺘﻪ ﺗﺮ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ آن ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻓﻘﻂ وﻳﺮوس درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮده ﺑﻮدﻧﺪ 
  (.6002ﻫﻤﻜﺎران،  و .H ,uiLﺪ )ﺷ
( و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺷﺒﻪ nietorp ekil norefretnI) ژن ﺿﺪ وﻳﺮوس ﻛﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎﻳﻲ ﻣﺜﻞ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺷﺒﻪ اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون 22
ﻛﻨﻨﺪ در ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ژاﭘﻨﻲ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪه از ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري ( را ﻛﺪ ﻣﻲnietorp ekil esatehtnys ogilo) اوﻟﻴﮕﻮﺳﻨﺘﺘﺎز
(. دو ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ از ﻫﻤﻮﺳﻴﺎﻧﻴﻦ ﻣﻴﮕﻮي ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس 5002، و ﻫﻤﻜﺎران eHﺖ )ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻳﺎﻓﺖ ﺷﺪه اﺳ
ﻫﺎي اﻳﺮﻳﺪووﻳﺮوس ﻫﺎﻣﻮر ﺳﻨﮕﺎﭘﻮر، از ﺗﻜﺜﻴﺮ وﻳﺮوس ortiv nIﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺟﺪاﺷﺪ. اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ در ﺷﺮاﻳﻂ 
 (، ﺑﻴﺮﻧﺎوﻳﺮوس ﻣﺎﻫﻲ آﻧﺠﻞVRhT) (، رﺋﻮوﻳﺮوس ﺗﺮدﻓﻴﻦVDL) (، وﻳﺮوس ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺴﺘﻴﺲ3VF) 3وﻳﺮوس ﻗﻮرﺑﺎﻏﻪ 
(. ﻣﻮاد ﺿﺪ وﻳﺮوس 4002و ﻫﻤﻜﺎران،  gnahZﺪ )ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻛﺮدﻧ (NPI) و وﻳﺮوس ﻧﻜﺮوز ﻋﻔﻮﻧﻲ ﭘﺎﻧﻜﺮاس (VBA)
 (ssudipas setcenillaC ) ( ﺧﺮﭼﻨﮓ آﺑﻲ آﺗﻼﻧﺘﻴﻚsurefits .P) ﻫﺎي اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه ازﻣﻴﮕﻮي ﺳﻔﻴﺪ ﺷﻤﺎﻟﻲدر ﺑﺎﻓﺖ
 aniccaV) ﺮاﺑﺮ وﻳﺮوس واﻛﺴﻴﻦ( ﻳﺎﻓﺖ ﺷﺪه اﺳﺖ. اﻳﻦ ﻣﻮاد در ﺑiikralc surabmacorP) و ﺧﺮﭼﻨﮓ ﻗﺮﻣﺰ ﻣﺮداب
و وﻳﺮوس  iznaB، وﻳﺮوس sibdniSوﻳﺮوس  (،surivognem) (، وﻳﺮوس ﻣﻨﮕﻮsurivoilop) (، وﻳﺮوس ﻓﻠﺞ اﻃﻔﺎلsuriv
  (.0002و ﻫﻤﻜﺎران،  naPﺪ )ﻣﺆﺛﺮ ﺑﻮده اﻧ ortiv nI( در ﺷﺮاﻳﻂ suriv sititamots ralucisev) ﺗﻮرم دﻫﺎن وزﻳﻜﻮﻟﻲ
ﻫﺎ و ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﻣﻴﮕﻮي ﺳﻔﻴﺪ ﻏﺮﺑﻲ و ﻣﻴﮕﻮي ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ را در ﻫﻤﻮﺳﻴﺖنژ 1002و ﻫﻤﻜﺎران در ﺳﺎل  ssorG
  ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﮔﺰارش ﻛﺮدﻧﺪ. ﺳﻔﻴﺪ ﺷﻤﺎﻟﻲ
( و SPTت )ﻓﺴﻔﺎ-(، ﺳﻴﻨﺘﺎز ﺗﺮﻫﺎﻟﻮز07PSH ,09PSH:nietorp kcohs taeH) 07و  09ﻫﺎي ﺷﻮك ﺣﺮارﺗﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
(. 6002و ﻫﻤﻜﺎران،  gnaWﺪ )ﻳﺎﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ( در ﻣﻴﮕﻮي ﭼﻴﻨﻲ ﻣﺒC nitiuqibu) ﻳﻮﺑﻴﻜﻮﺋﻴﺘﻴﻦ ﺳﻲ
 ٣١ور در ا ر    .../  ا ز 	ه 
ﺳﻄﻮﺣﻲ از دﻳﮕﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ از ﻗﺒﻴﻞ ﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز، ﻟﻴﺰوزﻳﻢ، ﻫﻤﻮﻟﻴﺰﻳﻦ و ﻫﻤﺎﮔﻠﻮﺗﻴﻨﻴﻦ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي 
  (.5002و ﻫﻤﻜﺎران،  eHﺖ )ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪه از وﻗﻮع ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮده اﺳ
( و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺣﻀﻮر ﻳﻚ ﻣﻮﻟﻜﻮل esnopser enummi isauq) ( ﻳﻚ ﭘﺎﺳﺦ ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ0002) و ﻫﻤﻜﺎران sageneV 
ﺧﻨﺜﻲ ﻛﻨﻨﺪه وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ را در ﭘﻼﺳﻤﺎي ﻣﻴﮕﻮي ژاﭘﻨﻲ زﻧﺪه ﻣﺎﻧﺪه از ﺑﺮوز ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﮔﺰارش 
  ﻛﺮدﻧﺪ.
 ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﺑﻬﺘﺮي را در ﮔﻠﻮﻛﺎن ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ 6،1و  3،1ﻻروﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ از ﻣﻮﻟﺪﻳﻦ ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺑﺘﺎ 
ﭘﺲ از  ﺑﺮاﺑﺮ ﭼﺎﻟﺶ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻛﻪ ﻓﻘﻂ ﺳﺎﻟﻴﻦ درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮده ﺑﻮدن ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ.
(. 9991، gnoSو  gnauHﺪ )ﻻروﻫﺎ را ﻣﻄﺮح ﻧﻤﻮدﻧاﻳﻦ آزﻣﺎﻳﺶ ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ ﻓﺮﺿﻴﻪ اﻧﺘﻘﺎل اﻳﻤﻨﻲ از ﻣﻮﻟﺪﻳﻦ ﺑﻪ ﭘﺴﺖ
آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ژن ﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ  ( اﻋﻼم ﻛﺮدﻧﺪﻛﻪ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ ﺷﻤﺎﻟﻲ2002و ﻫﻤﻜﺎران ) xuoR
( ﻣﻲ ﻳﺎﺑﻨﺪ. اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ detalugerpu) ﮔﻠﻮﻛﺎن اﻓﺰاﻳﺶ 3،1ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ و ﺑﺘﺎ ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﻣﺘﺼﻞ ﺷﻮﻧﺪه ﺑﻪ ﻟﻴﭙﻮﭘﻠﻲ
زا )وﻳﺮوس، ﺑﺎﻛﺘﺮي و ﻗﺎرچ( را ﻧﻤﺎﻳﺎن ﭘﺎﺳﺦ ﻋﻤﻮﻣﻲ دﻓﺎﻋﻲ ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن در ﺑﺮاﺑﺮ اﻧﻮاع ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ از ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري
  ﺳﺎﺧﺖ.
ﺑﺎ ﺗﻠﻔﺎت ﺷﺪﻳﺪ اﺑﺘﺪاﻳﻲ ﺷﺮوع  VSSWو  VST، VHY، VNHHIﻤﺎري  در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ وﻳﺮوس ﻫﺎ ﻳﻲ ﻣﺜﻞ ﺑﺮوز ﺑﻴ
 lariv) ﺷﺪه ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ در ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪه ﻫﺎ ﺑﺮوز ﻣﻲ ﻛﻨﺪ. ﭘﺪﻳﺪه ﺑﺎﻗﻴﻤﺎﻧﺪن ﻋﻔﻮﻧﺖ را ﺗﻄﺎﺑﻖ وﻳﺮوﺳﻲ
ذرات ﻧﺎﻗﺺ وﻳﺮوﺳﻲ ﻳﺎ اﺛﺮ ﺑﺮ آﭘﻮﭘﺘﻮز  ﻧﺎﻣﻨﺪ.ﺳﺎزوﻛﺎر ﻋﻔﻮﻧﺖ ﭘﺎﻳﺪار در ﻣﻴﮕﻮ ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ اﺳﺖ.( ﻣﻲnoitadommocca
  ﻫﺎي آﭘﻮﭘﺘﻮﺗﻴﻚ را در (. ﺳﻠﻮل7002، legelFﺖ )ﺗﻮان در اﻳﻦ ﺳﺎزوﻛﺎر دﺧﻴﻞ داﻧﺴوﻳﺮوﺳﻲ را ﻣﻲ
و  deemaH luhaS؛ 1002و ﻫﻤﻜﺎران،  tuothaSﺪ )اﻧﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ و ﺗﺠﺮﺑﻲ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﮔﺰارش ﻛﺮده
ﻫﺎي (. در ﻃﻮل ﺑﺮرﺳﻲ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻠﻮل3002، و ﻫﻤﻜﺎران tresarpgnoW؛ 6002ﻫﻤﻜﺎران، 
اي ﻣﻨﺘﻬﻲ ﺑﻪ ﻣﺮگ ﻣﻲ ﺷﻮد ﻳﺎ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ در آﭘﻮﭘﺘﻮﺗﻴﻚ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ اﻣﺎ ﻫﻨﻮز  ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻴﺴﺖ ﻛﻪ آﻳﺎ آﭘﻮﭘﺘﻮز ﻣﺮﺣﻠﻪ
  (.3002و ﻫﻤﻜﺎران،  tresarpgnoW) ﺑﺮاﺑﺮ وﻳﺮوس
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ﻫﺎﻳﻲ ﭘﺮوري ﻣﺤﻘﻘﺎن را ﻣﺠﺒﻮر ﺑﻪ ﺗﻮﺳﻌﻪ اﺳﺘﺮاﺗﮋيﺳﻔﻴﺪ در ﺻﻨﻌﺖ آﺑﺰي زﻳﺎن ﻫﺎي اﻗﺘﺼﺎدي ﻧﺎﺷﻲ از وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ
ﺑﺮاي ﻛﻨﺘﺮل ﻳﺎ ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ و ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري ﻧﻤﻮده اﺳﺖ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻌﺪدي ﺑﺮ روي ﻛﻨﺘﺮل وﻳﺮوس 
ﻲ ﻫﺎ را ﺑﺮﻋﻠﻴﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺷﺮاﻳﻂ آزﻣﺎﻳﺸﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ و اﻗﺪاﻣﺎت ﻛﻨﺘﺮﻟﻲ، ﺑﺮﺧﻲ اﺛﺮﺑﺨﺸﻲ
ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ. درﻣﺎن ﺑﺎ ﻣﻮاد ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ از ﻃﺮﻳﻖ اﺳﺘﺮﻳﻠﻴﺘﻲ و اﻟﻜﺘﺮوﺷﻴﻤﻲ آب، ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﺪاوم، ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي ﻣﺆﺛﺮي 
(. ﻣﻴﺘﻴﻠﻴﻦ ﻛﻪ ﻳﻚ ﭘﭙﺘﻴﺪ 4002و ﻫﻤﻜﺎران،  kraPﺖ )را در ﺑﺮاﺑﺮ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻣﻴﮕﻮ ﻧﺸﺎن داده اﺳ
وﻳﺮوس  ANDﺗﻮاﻧﺪ از ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻣﻲﺷﻮد ﻫﺎي ﺻﺪف ﻫﺎ ﺑﻪ وﻓﻮر ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲﺿﺪﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ اﺳﺖ و در ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ
  (.4002و ﻫﻤﻜﺎران،  yupuDﺪ )ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻧﻤﺎﻳ
 / )(ارش &% $ح  "!!   ٤١
ﮔﻠﻮﻛﺎن در ﻏﺬاي ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻮﻧﻮدون ﺑﻬﺒﻮد ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ را در اﻳﻤﻨﻲ و ﺑﻘﺎء ﭘﺲ از  3و1ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﻦ اﺳﺘﻔﺎده از ﺑﺘﺎ 
ﻫﺎي ﺧﻲ ژن(. ﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎي اﺳﺘﺤﺼﺎﻟﻲ از ﺑﺮ3002و ﻫﻤﻜﺎران،  gnahCﺖ )ﭼﺎﻟﺶ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻧﺸﺎن داده اﺳ
ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ در ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻮﻧﻮدون ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻨﻲ ﺑﻪ ﺻﻮرت اﺣﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﺘﺼﻞ ﺷﺪه و ﻋﻔﻮﻧﺖ 
  (.3002و ﻫﻤﻜﺎران،  iY؛ 3002و ﻫﻤﻜﺎران،  ouLﺪ )وﻳﺮوﺳﻲ را ﺑﻠﻮﻛﻪ ﻧﻤﺎﻳﻨ
اﻗﺪاﻣﺎت ﺗﻌﺪﻳﻞ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﻴﻄﻲ ﻧﻴﺰ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان روﺷﻲ ﺑﺮاي ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﺷﺪه اﺳﺖ اﮔﺮﭼﻪ ﻛﻪ اﺛﺮ 
زاﻳﻲ وﻳﺮوس ﮔﺮاد( ﺑﻴﻤﺎريدرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 21-12)  ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺗﺎ ﺣﺪي ﺑﺎ ﻫﻢ ﻣﺘﻔﺎوت ﻫﺴﺘﻨﺪ. درﺟﻪ ﺣﺮارت ﭘﺎﺋﻴﻦ آب
ﻫﻤﻜﺎران،  و yupuDﺪ )ﻛﻨﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ را ﻛﺎﻫﺶ داده و ﺗﻠﻔﺎت را در ﺧﺮﭼﻨﮓ دراز آب ﺷﻴﺮﻳﻦ و ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻬﺎر ﻣﻲ
  (.4002ﻫﻤﻜﺎران،  و lasiaphcinavariJ؛ 4002
دﻫﺪ ﻛﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻً از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﺴﻬﻴﻞ آﭘﻮﭘﺘﻮزﻳﺲ در ﺰان ﺑﻘﺎء ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎر را اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻫﻴﭙﺮﺗﺮﻣﻲ ﻣﻴ
(. ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻠﻔﺎت در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺟﻮان 3002و ﻫﻤﻜﺎران،  ajnarGﺪ )ﺑﺎﺷﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ ﻏﺮﺑﻲ آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻣﻲ
ﺪ ﻛﻨﺖ ﺑﺮوز ﻣﻲﮔﺮاد ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ اﻣﺎ ﻓﻘﻂ در ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﻴﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ اﻳﻦ ﺣﺎﻟدرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 33ﺳﻔﻴﺪ ﻏﺮﺑﻲ در دﻣﺎي 
ﻣﻬﺮﮔﺎن در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻬﺮه داران ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ واﻗﻌﻲ وﺟﻮد (. اﮔﺮﭼﻪ در ﺑﻲ6002و ﻫﻤﻜﺎران،  namhaR)
ﻧﺪارد، ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻓﺮآورده ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻏﻴﺮ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺑﻲ ﻣﻬﺮﮔﺎن در 
، anuL-sajoRو  razáclaB؛ 7002و ﻫﻤﻜﺎران،  razáclaB) ﻫﺎي ﭘﺮوﺑﻴﻮﺗﻴﻚاﻧﺪ. اﺳﺘﻔﺎده از ﺑﺎﻛﺘﺮيآزﻣﺎﻳﺸﺎت ﺑﻮده
( ﺑﺮ ﭘﺎﻳﻪ 6002، otoSو  onaloS؛ 8002و ﻫﻤﻜﺎران،  ueihtaM؛ 7002و ﻫﻤﻜﺎرن،  iL؛ 8002، nehSو  zemóG؛ 7002
ﺪ اﻧﻫﺎي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ دو روش ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي ﻃﻲ ﭼﻨﺪﻳﻦ ﺳﺎل اﺧﻴﺮ ﺑﻮدهاﺻﻮل ﺣﺬف رﻗﺎﺑﺘﻲ و اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﺤﺮك
(. ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي ﭘﺮوﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﺟﺪاﺷﺪه از آب اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ و روده ﮔﻮﻧﻪ 4002ﻤﻜﺎران، و ﻫ taegitohC)
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ و ﺗﺤﻤﻞ را درﺑﺮاﺑﺮ وﻳﻮرس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻧﺸﺎن 
  (.9002و ﻫﻤﻜﺎران،  uiqiJﺪ )اﻧداده
و ﻫﻤﻜﺎران،  nosnhoJﺖ )ﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﺷﺪه اﺳﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮﻟﻲ ﺑواﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﻧﻴﺰ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻜﻲ از روش
ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻً ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻨﺜﻲ ﻛﻨﻨﺪه ﻫﻤﻮرال در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي در ﺣﺎل ﺑﻬﺒﻮدي ﭘﺲ از  (.8002
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ روش درﻣﺎﻧﻲ ﺑﺮ ﻋﻠﻴﻪ وﻳﺮوس اي ﻣﻲﭼﺎﻟﺶ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪوﺟﻮد دارد ﻛﻪ ﺑﻪ ﺷﻜﻞ ﺑﺎﻟﻘﻮه
(. ﺗﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ وﻳﺮوس در ﺳﻄﻮح ﭘﺎﺋﻴﻦ ﺑﻪ 2002و ﻫﻤﻜﺎران،  uW؛ 0002و ﻫﻤﻜﺎران،  sageneVﺪ )ﻪ ﻳﺎﺑﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺗﻮﺳﻌ
،  legelFﺖ )ي ﺧﺎص از ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻗﺒﻠﻲ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺗﻮﺿﻴﺤﻲ ﺑﺮاي اﻳﻦ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ اراﺋﻪ ﺷﺪه اﺳﻋﻠﺖ ﻓﺮاﻫﻢ ﺷﺪن ﺣﺎﻓﻈﻪ
 ihsokimaN) ﻖ داﺧﻞ ﻋﻀﻼﻧﻲ(. ﺑﺎ اﻳﻦ ﺣﺎل ﺷﻮاﻫﺪ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ اﻳﻦ ﻓﺮﺿﻴﻪ دﺳﺖ ﻧﻴﺎﻓﺘﻨﻲ ﺑﺎﻗﻲ ﻣﺎﻧﺪه اﺳﺖ. ﺗﺰرﻳ7002
از وﻳﺮوس ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺑﺎ ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﺧﻮب اﻣﺎ  (5002و ﻫﻤﻜﺎران،  hgniS) ( ﻳﺎ ﺧﻮراﻛﻲ4002و ﻫﻤﻜﺎران، 
ﻫﺎي ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ روز ﭘﺲ از واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﻧﺸﺎن داد. ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 01ﻛﻮﺗﺎﻫﻲ را در ﺑﺮاﺑﺮ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺮاي ﻣﺪت ﺗﺎ 
( ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ، اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﺤﻤﻞ و ﺣﻔﺎﻇﺖ tinubuSﺪ )ﻫﺎي زﻳﺮواﺣﺑﻴﺎن ﺷﺪه ﻏﺸﺎء ﻛﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان واﻛﺴﻦ 
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ از ﻣﻴﮕﻮ ﻧﺸﺎن ﻧﺴﺒﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ را در ﻳﻚ ﮔﻮﻧﻪ ﺧﺮﭼﻨﮓ دراز آب ﺷﻴﺮﻳﻦ و ﮔﻮﻧﻪ
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 ﺮ ﻓﻌﺎلﻫﺎي ﻏﻴﻫﺎي ﺧﺎﻟﺺ ﺷﺪه و ﻫﻢ از ﻃﺮﻳﻖ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﻴﺎن ﺷﺪه در ﺑﺎﻛﺘﺮيدادﻧﺪ. اﻳﻦ ﺣﻔﺎﻇﺖ ﻫﻢ از راه ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
روز ﭘﺲ از  41ﻫﺎي ﺧﻮراﻛﻲ، ﺗﺰرﻳﻘﻲ ﻳﺎ ﻏﻮﻃﻪ وري( ﺣﺎﺻﻞ ﺷﺪه اﺳﺖ اﻣﺎ ﻓﻘﻂ ﺗﺎ )ﺗﺠﻮﻳﺰ ﺷﺪه ﺑﻪ روش
و ﻫﻤﻜﺎران،  tuoR؛ 7002و ﻫﻤﻜﺎران،  ahJ؛ 6002و ﻫﻤﻜﺎران،  uDﺖ )واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن اﻳﻦ ﺣﻔﺎﻇﺖ ﺑﺎﻗﻲ ﻣﺎﻧﺪه اﺳ
  (. 6002و ﻫﻤﻜﺎران،  uX؛ 6002و  4002و ﻫﻤﻜﺎران،  tdlevettiW؛ 6002و ﻫﻤﻜﺎران،  naraheesaV؛ 7002
در ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺑﻴﺎﻧﻲ ﭘﺮوﻛﺎرﻳﻮﺗﻲ ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ را در ﺧﺮﭼﻨﮓ دراز آب ﺷﻴﺮﻳﻦ در ﺑﺮاﺑﺮ  82PVﺑﻴﺎن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻏﺸﺎء وﻳﺮوس 
ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ  اي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﻴﺎن ﺷﺪه در ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻳﻮﻛﺎرﻳﻮﺗﻲوﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ. ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ
(. اﻳﻦ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ راﻧﺪﻣﺎن 6002و ﻫﻤﻜﺎران،  uDﺖ )ﺮﻳﺎﻳﻲ داﺷﺘﻪ اﺳﺑﻬﺘﺮي را در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﺤﺼﻮل ﺑﻴﺎﻧﻲ ﺑﺎﻛﺘ
ﺗﺎﺧﻮردﮔﻲ ﺻﺤﻴﺢ و ﻳﺎ اﺻﻼﺣﺎت ﭘﺲ از ﺗﺮﺟﻤﻪ اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ را ﻣﻨﻌﻜﺲ ﻧﻤﺎﻳﺪ ﻛﻪ داراي ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻣﻜﺎن ﻣﻮرد 
ﺷﻮد. ﻧﺸﺎن داده ﻗﺒﻮل ﺑﺮاي ﮔﻠﻴﻜﻮزﻳﻼﺳﻴﻮن و ﻓﺴﻔﻮرﻳﻼﺳﻴﻮن اﺳﺖ وﻗﺘﻲ ﻛﻪ در ﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻳﻮﻛﺎرﻳﻮﺗﻲ ﺑﻴﺎن ﻣﻲ
ﻫﺎي ﻏﺸﺎﻳﻲ ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪﻫﺎ ﻛﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ AND( )ﻣﺸﺘﻤﻞ ﺑﺮ seniccaV AND ) ﻫﺎواﻛﺴﻦ AND ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ
ﻛﻨﺪ( ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻮﻧﻮدون را در ﺑﺮاﺑﺮ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺗﺎ ﺑﻴﺎن ﻣﻲ VMCرا ﺗﺤﺖ ﻛﻨﺘﺮل ﭘﺮوﻣﻮﺗﻮر  182PVﻳﺎ  82PV
 53PVو  51PVﺌﻮﻛﭙﺴﻴﺪي ﻫﺎي ﻧﻮﻛﻠﻛﻨﻨﺪ.اﻣﺎ ﭘﺎﺳﺦ ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦروز ﭘﺲ از واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣﻲ 05
ﺷﻮدﻛﻪ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ، ﻧﻴﺎز ﺑﻪ ﺣﻀﻮر (. ﺑﺎ اﻳﻦ ﺷﻮاﻫﺪ ﺣﺪس زده ﻣﻲ7002و ﻫﻤﻜﺎران،  tuoRد )ﺷﻮﺣﺎﺻﻞ ﻧﻤﻲ
ﻫﺎي ﺧﺎص ﺳﻄﺤﻲ وﻳﺮوس ﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ذرات وﻳﺮوﺳﻲ در ﻃﻮل ورود ﺑﻪ ﺳﻠﻮل دارد. در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻣﺴﺘﻤﺮ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
و  nosnhoJﺖ )ﻫﺒﺮد ﻋﻤﻠﻲ واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﺿﺮوري اﺳﻫﺎي ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ ﺑﺮاي ﺗﻮﺳﻌﻪ رادرك ﺑﻬﺘﺮي از ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ
  (.8002ﻫﻤﻜﺎران، 
 / )(ارش &% $ح  "!!   ٦١
  ﻣﻮاد و روش ﻫﺎ -2
  ANDﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي و اﺳﺘﺨﺮاج   -2-1
ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر دﺳﺘﻴﺎﺑﻲ ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻃﻲ ﺑﺎزدﻳﺪ از ﻣﺰارع ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮي اﺳﺘﺎن ﺧﻮزﺳﺘﺎن در ﻣﻨﻄﻘﻪ ﭼﻮﺋﺒﺪه 
ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ از ﺳﻄﺢ ﻣﺰارع ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮي ﭼﻮﺋﺒﺪه ( ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎر و داراي 0931آﺑﺎدان )ﺧﺮداد ﺗﺎ ﻣﻬﺮﻣﺎه 
آﺑﺎدان اﻧﺘﺨﺎب ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ، ﭘﺎي ﺷﻨﺎ، ﻧﻴﻤﻲ از آﺑﺸﺶ ﻫﺎ و ﻗﺴﻤﺘﻲ از ﻋﻀﻠﻪ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲ آﻟﻮدﮔﻲ ﺑﻪ 
درﺟﻪ ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪ و ﺑﺎﻗﻴﻤﺎﻧﺪه ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻴﮕﻮ ،ﭘﺲ از ﺗﺄﻳﻴﺪ آﻟﻮدﮔﻲ، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﻨﺒﻊ  69وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در اﻟﻜﻞ 
  .ﮔﺮاد ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪدرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ -08وﻳﺮوس در ﻓﺮﻳﺰر 
  
   AND اﺳﺘﺨﺮاج -2-2
 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل 0/6ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮي ﻗﺮار داده ﺷﺪه،  1/5ﻣﻘﺪاري از ﻧﻤﻮﻧﻪ )آﺑﺸﺶ و ﭘﺎي ﺷﻨﺎ( درون ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب 
)ژن رﻳﭻ، ﺗﺎﻳﻮان( ﺑﻪ آن اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ. ﺗﻮﺳﻂ ﮔﺮﻳﻨﺪرﻫﺎي ﻳﻚ ﺑﺎر ﻣﺼﺮف ﻧﻤﻮﻧﻪ درون آن ﺧﺮد  ( BATD) دي ﺗﺐ
دﻗﻴﻘﻪ ﻗﺮار داده ﺷﺪ. ﭘﺲ ازﺧﺎرج ﻧﻤﻮدن  5درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ﺑﻪ ﻣﺪت  57آب ﮔﺮم ﺑﺎ دﻣﺎي  ﮔﺮدﻳﺪه، در ﺣﻤﺎم
ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﻛﻠﺮوﻓﺮم ﺑﻪ آن اﺿﺎﻓﻪ  0/7ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب از ﺣﻤﺎم آب ﮔﺮم ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺨﺘﺼﺮ ﻣﺠﺪداً ﻫﻤﺰﻧﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه، 
ﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ ﮔﺮدﻳﺪ. دور در دﻗﻴﻘﻪ ﺳ 00021دﻗﻴﻘﻪ ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ 5ﺛﺎﻧﻴﻪ ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪه و ﺑﻌﺪ از آن  02ﮔﺮدﻳﺪه ﺑﻪ ﻣﺪت 
 001ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮي ﺟﺪﻳﺪ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪه،  1/5ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻓﺎز ﺑﺎﻻﻳﻲ آن ﺑﻪ ﻳﻚ ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب  002ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان 
  ﺑﻪ آن اﻓﺰوده ﺷﺪ. آب دوﺑﺎر ﺗﻘﻄﻴﺮﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 009)ژن رﻳﭻ، ﺗﺎﻳﻮان( و  (BATC) ﺗﺐﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل ﺳﻲ
ﺮاد ﻗﺮار داده ﺷﺪ و ﭘﺲ از آن اﺟﺎزه داده ﺷﺪ ﺗﺎ ﺑﻪ دﻣـﺎي ﮔدرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 57دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي  5ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب ﺑﻪ ﻣﺪت 
 051ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. ﺑﺎ دﻗﺖ ﻣﺎﻳﻊ روﻳﻲ ﺑﻴﺮون رﻳﺨﺘﻪ ﺷـﺪه و ﺑـﺎ  00021دﻗﻴﻘﻪ ﺑﺎ دور  01اﺗﺎق ﺑﺮﺳﺪ. ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﭘﻠـﺖ اﻳﺠـﺎد ﺷـﺪه در ﺗـﻪ ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴـﻮب دوﺑـﺎره ﺣـﻞ  )ژن رﻳـﭻ، ﺗـﺎﻳﻮان(  (noitulos evlossiD) ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﻣﺎده ﺣﻼل
ﮔﺮاد ﻗﺮار داده ﺷﺪ. ﺑﻌﺪ از آن ﺗـﺎ رﺳـﻴﺪن درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 57دﻗﻴﻘﻪ درون ﺣﻤﺎم آب ﮔﺮم ﺑﺎ دﻣﺎي  5ﻳﺪه، ﺑﻪ ﻣﺪت ﮔﺮد
 1/5دﻗﻴﻘﻪ، ﻣﺤﻠـﻮل ﺷـﻔﺎف ﺑـﻪ ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴـﻮب  5ﺑﻪ ﻣﺪت  00021ﺑﻪ دﻣﺎي اﺗﺎق، ﺧﻨﻚ ﺷﺪ. ﭘﺲ از ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ ﺑﺎ دور 
آن اﺿـﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻳـﺪ. ﺑﻌـﺪ از ﻫﻤﺰﻧـﻲ ﻣﺨﺘﺼـﺮ،  ﺑﻪ %59ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ اﺗﺎﻧﻮل  003ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮي ﺟﺪﻳﺪ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪه، ﺑﻪ ﻣﻴﺰان 
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮاﻧﺠﺎم ﺷﺪ و در آﺧـﺮ  002ﺑﻪ ﻣﻘﺪار  %07دﻗﻴﻘﻪ، ﺷﺴﺘﻦ ﭘﻠﺖ ﺑﺎ اﺗﺎﻧﻮل  5ﺑﻪ ﻣﺪت  00021ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ ﺑﺎ دور 
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘـﺮ  05ﻣﺤﻠﻮل ﻓﻮﻗﺎﻧﻲ ﺧﺎرج ﺷﺪو ﭘﻠﺖ ﻣﻮﺟﻮد در ﻛﻒ ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب در دﻣﺎي اﺗﺎق ﺧﺸﻚ ﺷـﺪ. در ﭘﺎﻳـﺎن  
  ﮔﺮاد ﻧﮕﻬﺪاري ﮔﺮدﻳﺪ.ﺳﺎﻧﺘﻲدرﺟﻪ  -02وده ﺷﺪ و در دﻣﺎي ﺑﻪ ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب اﻓﺰ CPEDآب 
  ﭘﺮاﻳﻤﺮ  -2-3
 neoreJ ﺑﺮ اﺳﺎس ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﻃﺮاﺣﻲ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ 91PV و 82PVﻫﺎي ﻛﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ژن
ﺎي ﻫاﻳﻦ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ ﻣﻜﺎن ﺑﺮش آﻧﺰﻳﻢ 5'( اﻧﺘﺨﺎب ﮔﺮدﻳﺪ و ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر اﻧﺠﺎم ﻛﻠﻮﻧﻴﻨﮓ در اﻧﺘﻬﺎي6002) tdlevettiW
  ﻧﻴﺰ ﻗﺮارداده ﺷﺪ.  ІІІdniHو   ІlaSﻣﺤﺪودﮔﺮ 
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  ﻣﺮازاي ﭘﻠﻲواﻛﻨﺶ زﻧﺠﻴﺮه  -2-4
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮژﻧﻮم اﻟﮕﻮ،  2ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺷﺎﻣﻞ  05در ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ  RCPﺑﻮﺳﻴﻠﻪ  91PV و  82PVﻫﺎيﺗﻜﺜﻴﺮ ژن
ﻣﻴﻠﻲ  01 PTNdﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ  1، ufPﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺑﺎﻓﺮ آﻧﺰﻳﻢ  5، ufPواﺣﺪ در ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ( آﻧﺰﻳﻢ 2/5ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ )0/4
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 83/1ﭘﻴﻜﻮﻣﻮل( از ﻫﺮ ﭘﺮاﻳﻤﺮ و  02ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ) 1ﻣﻴﻠﻲ ﻣﻮﻻر،  05ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮﻛﻠﺮﻳﺪ ﻣﻨﻴﺰﻳﻮم  1/5ﻣﻮﻻر، 
 (.3-3ﺟﺪول ﺪ )آب دوﺑﺎر ﺗﻘﻄﻴﺮ اﺳﺘﺮﻳﻞ اﻧﺠﺎم ﺷ
  
 91PV و 82PV ﻫﺎيﻣﻮاد و ﻣﻘﺎدﻳﺮ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه در ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺗﻜﺜﻴﺮ ژن - 1-2ﺟﺪول 
 lµ 2 AND
 lµ 5 ufPﺑﺎﻓﺮ آﻧﺰﻳﻢ 
 lµ1/5 ﻛﻠﺮﻳﺪ ﻣﻨﻴﺰﻳﻮم)Mm 05( 
 lµ 1 )Mm 01( sexim PTNd
 lµ 1  ﭘﺮاﻳﻤﺮ  F )lµ/Lomp 02(
 lµ 1  ﭘﺮاﻳﻤﺮ  R )µ/Lomp  (02
  )lµ /U 2/5( lµ 0/4  آﻧﺰﻳﻢ   ufP
 lµ 83/1 آب دو ﺑﺎر ﺗﻘﻄﻴﺮ )O2Hdd(
  lµ  05 ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ
 
  RCP ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺣﺮارﺗﻲ  -2-4-1
دﻗﻴﻘﻪ و ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن  2درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ﺑﻪ ﻣﺪت  59ن اﺑﺘﺪاﻳﻲ در دﻣﺎي ﺑﺎ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ دﻣﺎﻳﻲ دﻧﺎﺗﻮره ﺷﺪ RCPواﻛﻨﺶ 
دﻗﻴﻘﻪ ﺑﻮد. در  2درﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت  27دﻗﻴﻘﻪ و  1درﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 84ﺛﺎﻧﻴﻪ،  54درﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت  49ﺳﻴﻜﻞ ﺣﺮارﺗﻲ  53
 اﺳﺖ.ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه  4-3اﻳﻦ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ در ﺟﺪولدﻗﻴﻘﻪ اﺟﺮا ﮔﺮدﻳﺪ. 7درﺟﻪ ﻧﻴﺰ ﺑﻪ ﻣﺪت  27ﭘﺎﻳﺎن ﻳﻚ ﻣﺮﺣﻠﻪ دﻣﺎﻳﻲ 
  
 91PVو  82PV ﻫﺎي ژن RCPﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺣﺮارﺗﻲ  - 2-2ﺟﺪول 
  ﻫﺎﺗﻌﺪاد ﺳﻴﻜﻞ  زﻣﺎن  (˚C )دﻣﺎ  ﻫﺎﺳﻴﻜﻞ
  1  2΄  59˚C  ﺳﻴﻜﻞ اول: دﻧﺎﺗﻮره ﺷﺪن اﺑﺘﺪاﻳﻲ
  دﻧﺎﺗﻮره ﺷﺪن                         
  اﺗﺼﺎل ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ  ﺳﻴﻜﻞ دوم         
  ﺳﻨﺘﺰ                
  5ً4΄  49˚C
  1΄  84˚C  53
  2΄  27˚C
  1  7΄  27˚C  ﻧﻬﺎﻳﻲ ﺳﻨﺘﺰﺳﻴﻜﻞ ﺳﻮم:
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  ﺑﺎ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز در ژل آﮔﺎرز RCPﺑﺮرﺳﻲ ﻣﺤﺼﻮل  -2-4-2
ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮي ﺣﻞ و  001در ﻳﻚ ارﻟﻦ  )X1( EATﻟﻴﺘﺮ ﺑﺎﻓﺮ ﻣﻴﻠﻲ 08ﮔﺮم از ﭘﻮدر آﮔﺎرز وزن ﺷﺪه و در  0/8ﻣﻘﺪار 
ﺑﻪ  niatS efaSﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از رﻧﮓ ﻣ 2/38درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮاد، ﻣﻘﺪار  05ﺟﻮﺷﺎﻧﺪه ﺷﺪ. ﭘﺲ از رﺳﻴﺪن دﻣﺎي ژل ﺑﻪ ﺣﺪود 
  (.2991و ﻫﻤﻜﺎران،  lebusuA) ﻣﺤﻠﻮل اﺿﺎﻓﻪ و ﺳﭙﺲ ژل در ﻗﺎﻟﺐ ﻣﺨﺼﻮص از ﭘﻴﺶ آﻣﺎده ﺷﺪه رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪ
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺑﺎﻓﺮ ﺑﺎرﮔﺬاري ﻣﺨﻠﻮط و درون ژل ﺑﺎرﮔﺬاري  1ﺑﺎ  RCPﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﺼﻮل  5ﭘﺲ از ﺗﻬﻴﻪ ژل آﮔﺎرز، 
  اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ. ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي 001 ﻧﺮدﺑﺎن ژﻧﻲﻄﻌﻪ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺷﺪه از ﮔﺮدﻳﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺟﻬﺖ اﻃﻤﻴﻨﺎن از ﺻﺤﺖ ﻃﻮل ﻗ
 (rotanimullisnarT) ﭘﺲ از ﭘﺎﻳﺎن اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﺟﻬﺖ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺑﺎﻧﺪﻫﺎي ﺗﻔﻜﻴﻚ ﺷﺪه، ژل در دﺳﺘﮕﺎه ﺗﺮاﻧﺲ ﻟﻮﻣﻴﻨﺎﺗﻮر
ي ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻳﺎﻓﺘﻪ از ﻧﻈﺮ ﺻﺤﺖ ﻃﻮل ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ ANDﺑﺮ روي ژل، ﺑﺎﻧﺪ  (VU)ﻗﺮار داده ﺷﺪ و ﺑﺎ ﺗﺎﺑﺶ ﻧﻮر ﻓﺮاﺑﻨﻔﺶ
  ﺮار ﮔﺮﻓﺖ.ﻗ
  RCPﺧﺎﻟﺺ ﺳﺎزي ﻣﺤﺼﻮل  -2-4-3
ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﺑﻌﺪي )ﻫﻀﻢ آﻧﺰﻳﻤﻲ و ﻛﻠﻮﻧﻴﻨﮓ( از ژل آﮔﺎرز ﻳﻚ  RCPﺑﺮاي ﺧﺎﻟﺺ ﺳﺎزي ﻣﺤﺼﻮل  
و ﻣﻄﺎﺑﻖ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ  (tiK noitacifiruP leG®perPuccA) درﺻﺪ و ﻛﻴﺖ اﺳﺘﺨﺮاج از روي ژل ﺷﺮﻛﺖ ﺑﺎﻳﻮﻧﻴﺮ
  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮاد ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪ.  -02ﺷﺮﻛﺖ ﺳﺎزﻧﺪه اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ و ﻣﺤﺼﻮل در 
  
  ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﺧﺎﻟﺺ ﺳﺎزي وﻛﺘﻮر -2-5
  از وﻛﺘـ ــﻮر ﺑﻴـ ــﺎﻧﻲ ﭘﺮوﻛـ ــﺎرﻳﻮﺗﻲ   91PVو  82PV ﻫـ ــﺎيدر اﻳـ ــﻦ ﺗﺤﻘﻴـ ــﻖ ﺑـ ــﻪ ﻣﻨﻈـ ــﻮر ﻛﻠﻮﻧﻴﻨـ ــﮓ و ﺑﻴـ ــﺎن ژن 
  (.1-2اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ )ﺷﻜﻞ  (sbaloiB dnalgnE weN) ، ﻣﺤﺼﻮل ﺷﺮﻛﺖ ﻧﻴﻮاﻧﮕﻠﻨﺪﺑﻴﻮﻟﺐ X2c-laMp
  
 
  و ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت آن X2c-laMp ﻧﻘﺸﻪ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ  -1- 2ﺷﻜﻞ 
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اﻳﻦ وﻛﺘﻮر ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرﻣﺎﺳﻴﻮن و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش ﺷﻮك  ،X2c-LAMpﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻜﺜﻴﺮ و ازدﻳﺎد وﻛﺘﻮر 
  اﻧﺘﻘﺎل داده ﺷﺪ. ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرﻣﺎﺳﻴﻮن ﻃﻲ ﻣﺮاﺣﻞ زﻳﺮ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. ﺣﺮارﺗﻲ و ﺑﻪ ﻛﻤﻚ ﻛﻠﺮﻳﺪ ﻛﻠﺴﻴﻢ ﺑﻪ ﺑﺎﻛﺘﺮي
ﺑﺎ ﺷﻴﻚ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻛﺸﺖ  73˚Cﺻﻮرت ﺷﺒﺎﻧﻪ در دﻣﺎي ﻪ ﻣﺎﻳﻊ ﺑ BLدر ﻣﺤﻴﻂ  1GTﺳﻮﻳﻪ  iloC .Eاﺑﺘﺪا ﺑﺎﻛﺘﺮي  -
 داده ﺷﺪ.
ﺑﺎ ﺷﻴﻚ ﻣﺘﻮﺳﻂ  73˚Cﻣﺎﻳﻊ ﺗﺎزه اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻳﺪ و در دﻣﺎي  BLﺑﻪ ﻣﺤﻴﻂ  1/001ﻛﺸﺖ ﺷﺒﺎﻧﻪ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ  -
 رﺳﻴﺪ. 0/4 -0/6آن ﺑﻪ  DO006اﻧﻜﻮﺑﻪ ﺷﺪ ﺗﺎ 
 وندروي ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻛﺸﺖ ﻣﺎﻳﻊ ﺣﺎﻟﻴﺘﺮ ازﻣﻴﻠﻲ1/5ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻬﻴﻪ رﺳﻮب از ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﺎ ﺗﺮاﻛﻢ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ،  -
ﮔﺮاد درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 4دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي  3ﺑﻪ ﻣﺪت   دور در دﻗﻴﻘﻪ 0009 ﺳﺮﻋﺖﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪ و ﺑﺎ 
 ﻣﺤﻠﻮل روﻳﻲ ﻛﺎﻣﻼ ﺗﺨﻠﻴﻪ و دور رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪ.و  ﻮژ ﮔﺮدﻳﺪﻴﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔ
و ﺑﻪ دﺳﺖ ﭘﺖ ﻛﺮدن ﭘﻲ . ﺑﻌﺪ ازاﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻳﺪﻣﻮﻻر ﺳﺮد  0/1ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﻛﻠﺮﻳﺪ ﻛﻠﺴﻴﻢ  003 ﺑﻪ رﺳﻮب ﺣﺎﺻﻞ -
 دﻗﻴﻘﻪ ﺑﺮ روي رك ﻳﺦ در ﻳﺨﭽﺎل ﻗﺮار داده ﺷﺪ. 03ﺑﻪ ﻣﺪت ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﻳﻜﻨﻮاﺧﺖ ﻣﺪن ﻳﻚ آ
ﻮژ ﻴﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔدﻗﻴﻘﻪ  3ﺑﻪ ﻣﺪت  ﮔﺮاددرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 4دور در دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي  0009ﺳﺮﻋﺖ ﺑﺎ دور ﺳﭙﺲ ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب -
 ﮔﺮدﻳﺪ.
 ﻣﺤﻠﻮل روﻳﻲ ﻛﺎﻣﻼ ﺗﺨﻠﻴﻪ و دور رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪ. -
ﭘﺖ ﭘﻲ ﺑﻌﺪ از اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻳﺪ وﻣﻮﻻر ﺳﺮد  0/1  ﺘﺮ ﻛﻠﺮﻳﺪ ﻛﻠﺴﻴﻢﻣﻴﻜﺮوﻟﻴ 002ﺑﻪ رﺳﻮب ﺣﺎﺻﻞدر اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ  -
 دﻗﻴﻘﻪ ﺑﺮ روي رك ﻳﺦ در ﻳﺨﭽﺎل ﻗﺮار داده ﺷﺪ. 03ﺑﻪ ﻣﺪت ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﻳﻜﻨﻮاﺧﺖ ﻛﺮدن و اﻳﺠﺎد ﻳﻚ 
دﻗﻴﻘﻪ  3ﺑﻪ ﻣﺪت  ﮔﺮاددرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 4دور در دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي  0009ﺳﺮﻋﺖ ﺑﺎ دور ﻣﺠﺪداً ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب -
 ﻮژ ﮔﺮدﻳﺪ.ﻴﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔ
 .روﻳﻲ ﻛﺎﻣﻼ ﺗﺨﻠﻴﻪ و دور رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪﻣﺤﻠﻮل  -
دﻗﻴﻘﻪ  7ﻣﻮﻻر ﺳﺮد اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ و ﺑﻪ ﻣﺪت  0/1  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﻛﻠﺮﻳﺪ ﻛﻠﺴﻴﻢ 001ﺑﻪ رﺳﻮب ﻣﻮﺟﻮد در ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب  -
 ﻫﺎ ﻣﺴﺘﻌﺪ درﻳﺎﻓﺖ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﻫﺴﺘﻨﺪ.ﺑﺮ روي رك ﻳﺦ در ﻳﺨﭽﺎل ﻗﺮار داده ﺷﺪ. در اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﺎﻛﺘﺮي
 ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 1 آﻫﺴﺘﮕﻲ ﺑﻪﺑﻪ  (tnetepmoC) ﻫﺎي ﭘﺬﻳﺮاﻛﺘﺮيﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﺑﺎ 001دﻗﻴﻘﻪ  7ﭘﺲ از ﻣﺪت زﻣﺎن  -
 ﻛﺮده ﺗﺎ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﻳﻜﻨﻮاﺧﺘﻲ ﺑﺪﺳﺖ آﻳﺪ.  ﭘﺖﺑﺮ روي ﻳﺦ اﻓﺰوده ﺷﺪ و ﺑﻪ آراﻣﻲ ﭘﻲ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ
ﮔﺮاد )دﻣﺎي درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 4دﻗﻴﻘﻪ دردﻣﺎي  03ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب ﺣﺎوي ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎي ﭘﺬﻳﺮا و ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﺑﻪ ﻣﺪت  -
 ﻳﺨﭽﺎل( روي رك ﻳﺦ ﻗﺮار داده ﺷﺪ.
  ﮔﺮاد ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪ.درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 24ﻣﺎري ﺑﺎ دﻣﺎي ﺛﺎﻧﻴﻪ ﺑﻪ ﺑﻦ 09ﺑﻪ ﻣﺪت  ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب -
دﻗﻴﻘﻪ ﺑﺮ روي ﻳﺦ ﻗﺮار داده ﺷﺪ و در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺑﻪ  2ﺛﺎﻧﻴﻪ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﺑﻪ ﻣﺪت  09ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﭘﺲ از ﻣﺪت زﻣﺎن  -
ﺑﻪ ﺣﺠﻢ ﺳﻴﻠﻴﻦ اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻳﺪ ﺗﺎ ﺑﺪون آﻣﭙﻲ BLﻣﺤﻴﻂ  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 009 ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب ﺣﺎوي ﺑﺎﻛﺘﺮي و ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ
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ﮔﺮاد درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 73 ﻟﻴﺘﺮ ﺑﺮﺳﺪ. ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب ﺣﺎوي ﺑﺎﻛﺘﺮي و ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﺑﻪ ﻣﺪت ﻳﻚ ﺳﺎﻋﺖ در دﻣﺎيﻳﻚ ﻣﻴﻠﻲ
  ﺑﺎ ﺷﻴﻚ ﻣﺘﻮﺳﻂ اﻧﻜﻮﺑﻪ ﮔﺮدﻳﺪ.
ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم  001ﺟﺎﻣﺪ ﺣﺎوي  BL ﻂﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﻓﻮق ﺑﺮ روي ﻣﺤﻴ 001در ﭘﺎﻳﺎن ﻳﻚ ﺳﺎﻋﺖ  -
 73ﺳﺎﻋﺖ در دﻣﺎي  61اي ﮔﺴﺘﺮش ﺗﻬﻴﻪ و ﺻﻮرت ﻛﺸﺖ ﺳﻔﺮه ﻟﻴﺘﺮ ﻣﺤﻴﻂ ﻣﻨﺘﻘﻞ و ﺑﻪﺳﻴﻠﻴﻦ در ﻫﺮ ﻣﻴﻠﻲآﻣﭙﻲ
 ﮔﺮاد ﮔﺮﻣﺨﺎﻧﻪ ﮔﺬاري ﺷﺪ.درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺎﻳﻊ روﻳﻲ ﺗﺨﻠﻴﻪ و  008دور در دﻗﻴﻘﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ ﺷﺪه، 0009ﺑﺎﻗﻴﻤﺎﻧﺪه ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ  -
 73ﻛﺸﺖ و در دﻣﺎي  ايﺳﻴﻠﻴﻦ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺳﻔﺮهﺑﺎﻗﻴﻤﺎﻧﺪه ﻧﻴﺰ ﺑﺮروي ﻣﺤﻴﻂ ﺟﺎﻣﺪ ﺣﺎوي آﻣﭙﻲ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 001
  ﺳﺎﻋﺖ ﮔﺮﻣﺨﺎﻧﻪ ﮔﺬاري ﺷﺪ. 61درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ﺑﻪ ﻣﺪت 
 BLﻧﻲ ﺑﺮاي اﻃﻤﻴﻨﺎن از ﺣﻀﻮر وﻛﺘﻮر اﻧﺘﺨﺎب و در ﻣﺤﻴﻂ ﻮﻛﻠ 02ﻫﺎي ﭘﺪﻳﺪار ﺷﺪه ﺗﻌﺪاد از ﺗﻌﺪاد ﻛﻞ ﻛﻠﻮﻧﻲ -
 ﺻﻮرت ﺧﻄﻲ ﻛﺸﺖ داده ﺷﺪﻧﺪ.دار ﺑﻪﺳﻴﻠﻴﻦﺟﺎﻣﺪ آﻣﭙﻲ
 
  اﺳﺘﺨﺮاج ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﻴﺖ -2-6
ﻫﺎي ﻛﺸﺖ داده ﺷﺪه اﻧﺘﺨﺎب و ﺑﺮاي اﺳﺘﺨﺮاج ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﺑﺎ ﻛﻴﺖ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ. در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ از ﻛﻠﻮﻧﻲﻳﻜﻲ از 
  ﻛﻴﺖ اﺳﺘﺨﺮاج ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﺷﺮﻛﺖ وﻳﻮاﻧﺘﻴﺲ )ﻣﺎﻟﺰي( اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ.
 
  ﻣﺮاﺣﻞ ﻛﻠﻮﻧﻴﻨﮓ  -2-7
  ﻫﻀﻢ آﻧﺰﻳﻤﻲ  -2-7-1
ﻻزم ﺑـﻮد ﻛـﻪ وﻛﺘـﻮر ﺑـﻪ ﻓـﺮم  ،X2c-laMpﺑﻪ وﻛﺘﻮر  91PV و 82PV ﻫﺎيﺑﺮاي اﻧﺠﺎم ﻛﻠﻮﻧﻴﻨﮓ ﻳﻌﻨﻲ وارد ﻛﺮدن ژن
ﻣـﻮرد ﻧﻈـﺮ داراي اﻧﺘﻬﺎﻫـﺎي  ﻫـﺎي ﮔﺮﻓﺖ ﻛﻪ وﻛﺘـﻮر و ژن اي ﺻﻮرت ﻣﻲﺧﻄﻲ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﺷﻮد. اﻳﻦ ﻋﻤﻞ ﺑﺎﻳﺪ ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ
( ﻋﻤـﻞ ﻫﻀـﻢ ﻫـﺎ ﻣﻜﻤﻞ ﺑﻮده و ﺑﻪ راﺣﺘﻲ ﺑﻪ ﻫﻢ ﻣﺘﺼﻞ ﺷﻮﻧﺪ. ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ ﺟﻬﺖ ﺑﺮ روي ﻫﺮ دو ﻣﺤﺼﻮل )وﻛﺘﻮر و ژن
  ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﻃﺮاﺣـﻲ ﭘﺮاﻳﻤـﺮ، از و وﻛﺘـﻮر  91PV و 82PV ﻫـﺎي آﻧﺰﻳﻤﻲ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ. ﺑـﺮاي ﻫﻀـﻢ آﻧﺰﻳﻤـﻲ ژن 
ﻫـﺎي ﻫﻀـﻢ ﺗﻜـﻲ ﭘﻼﺳـﻤﻴﺪ و در اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. ﺑﻪ اﻳﻦ ﻣﻨﻈﻮر در واﻛـﻨﺶ  I laSو III dniH آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎي ﻣﺤﺪود ﻛﻨﻨﺪه 
ﻫﻀﻢ ﺷﺪﻧﺪ. واﻛﻨﺶ ﻫﻀﻢ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ذﻛﺮ ﺷﺪه در  91PV و  82PVﻫﺎيﻫﻀﻢ ﻣﻀﺎﻋﻒ ژن ﻫﺎيواﻛﻨﺶ
 ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ. 02و در ﺣﺠﻢ  4-2و  3 -2 ﻫﺎيﺟﺪول
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   82PVژن ﻫﻀﻢ ﻣﻀﺎﻋﻒ  ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت واﻛﻨﺶ - 3-2ﺟﺪول 
  ﻣﻘﺪار)ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ(  اﺟﺰاء
  7          82PVﺧﺎﻟﺺ RCPﻣﺤﺼﻮل 
  4               ognaT (X2ﺑﺎﻓﺮ)
  واﺣﺪ( 01)  1    I laS آﻧﺰﻳﻢ 
  واﺣﺪ( 01) 1  I I I dniHآﻧﺰﻳﻢ 
  7   CPEDآب 
  02  ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ
 
 91PV ﻫﻀﻢ ﻣﻀﺎﻋﻒ ژن ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت واﻛﻨﺶ - 4-2ﺟﺪول 
  ﻣﻘﺪار)ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ(  اﺟﺰاء
  7          91PVﺧﺎﻟﺺ  RCPﻣﺤﺼﻮل 
  4               ognaT (X2ﺑﺎﻓﺮ)
  واﺣﺪ( 01)  1    I laS آﻧﺰﻳﻢ 
    
  واﺣﺪ( 01) 1  I I I dniHآﻧﺰﻳﻢ 
  7   CPEDآب 
  02  ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ
 
ﮔـﺮاد و درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 73ﺳﺎﻋﺖ در دﻣﺎي  2/5ﻓﻪ ﺷﺪه ﺑﻪ ﻣﺪت ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ روﻏﻦ ﻣﻌﺪﻧﻲ اﺿﺎ 52ﻓﻮق  ﻫﺎيﺑﻪ ﻣﺨﻠﻮط
ﮔﺮاد ﻗﺮار ﮔﺮﻓـﺖ. ﭘـﺲ از ﻫﻀـﻢ، درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 08دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي  02ﺳﭙﺲ ﺑﺮاي ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪن آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت 
  (.2991و ﻫﻤﻜﺎران،  lebusuA) ﮔﺮﻓﺖ ﻴﺪ ﻗﺮارﺄﻳﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ژن ﻫﻀﻢ ﺷﺪه ﻣﻮرد ﺗ 1اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﻛﺎرآﻳﻲ واﻛﻨﺶ ﺑﺎ 
 ﻫﻀﻢ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ از روش ﻫﻀﻢ ﺗﻜﻲ از ﺗﺮﻛﻴﺐ زﻳﺮ ﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ: ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر
  
  I laSﺗﺮﻛﻴﺒﺎت واﻛﻨﺶ ﻫﻀﻢ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﺑﺎ آﻧﺰﻳﻢ  - 5-2ﺟﺪول 
  ﻣﻘﺪار)ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ(  اﺟﺰاء
  01  ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﺧﺎﻟﺺ
  2  4B( X01ﺑﺎﻓﺮ)
  واﺣﺪ( 01) 1  I laSآﻧﺰﻳﻢ 
  7 CPEDآب 
  02  ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ
  
 / )(ارش &% $ح  "!!   ٢٢
ﮔﺮاد و درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 73ﺳﺎﻋﺖ در دﻣﺎي  2/5ﻪ ﺷﺪه ﺑﻪ ﻣﺪت ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ روﻏﻦ ﻣﻌﺪﻧﻲ اﺿﺎﻓ 52ﺑﻪ ﻣﺨﻠﻮط ﻓﻮق 
ﮔﺮاد ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﻛﺎراﻳﻲ واﻛﻨﺶ درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 56دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي  02ﺳﭙﺲ ﺑﺮاي ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪن آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﻫﻀﻢ ﺷﺪه ﻣﻮرد ﺗﺄﻳﻴﺪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﻫﻀﻢ ﺷﺪه ﺑﺎ  1ﺑﺎ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز 
اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. واﻛﻨﺶ ﻫﻀﻢ  III dniH زﻛﻴﺖ ﺧﺎﻟﺺ ﺳﺎزي ﺷﺮﻛﺖ ﺑﺎﻳﻮﻧﻴﺮ ﺧﺎﻟﺺ ﺷﺪ و ﺑﺮاي ﻫﻀﻢ ﺑﺎ آﻧﺰﻳﻢاﺳﺘﻔﺎده ا
  اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. 6-2ﺑﺎ اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﻧﻴﺰﻃﺒﻖ ﺟﺪول 
 
  III dniHﺗﺮﻛﻴﺒﺎت واﻛﻨﺶ ﻫﻀﻢ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﺑﺎ آﻧﺰﻳﻢ  - 6-2ﺟﺪول 
  ﻣﻘﺪار)ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ(  اﺟﺰاء
  01  و ﺧﺎﻟﺺ ﺷﺪه I laSﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﻫﻀﻢ ﺷﺪه ﺑﺎآﻧﺰﻳﻢ 
  2               2B (X01ﺑﺎﻓﺮ)
  واﺣﺪ(01) 1    III dniHآﻧﺰﻳﻢ
  7  CPEDآب 
  02  ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ
  
ﮔﺮاد و ﺳﭙﺲ درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 73ﺳﺎﻋﺖ در دﻣﺎي  2ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ روﻏﻦ ﻣﻌﺪﻧﻲ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪه ﺑﻪ ﻣﺪت  52ﺑﻪ ﻣﺨﻠﻮط ﻓﻮق 
  ﮔﺮاد ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 56دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي  02ﺑﺮاي ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪن آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت 
  
  (noitagiL) اﺗﺼﺎل-2-7-2
و ﭘﻼﺳـﻤﻴﺪ( ﺑـﺎ  RCPﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﺑـﻪ ﻳﻜـﺪﻳﮕﺮ، ﻫـﺮ دو ﻣﺤﺼـﻮل ﻫﻀـﻢ ﺷـﺪه )ﻣﺤﺼـﻮل  و RCPﺑﺮاي اﺗﺼﺎل ﻣﺤﺼﻮل 
ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﻫﻀﻤﻲ ﺗﺨﻤـﻴﻦ زده ﺷـﺪﻧﺪ و  و ANDاﺳﺘﻔﺎده از ﻛﻴﺖ ﺧﺎﻟﺺ ﺳﺎزي ﺷﺮﻛﺖ ﺑﺎﻳﻮﻧﻴﺮ، ﺧﺎﻟﺺ ﺷﺪﻧﺪ. ﻣﻴﺰان 
درﺟـﻪ  4ﮔﺮاد و ﺳﭙﺲ ﻳﻚ ﺷﺐ در درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ22 دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي 07ﺑﻪ ﻣﺪت 4Tاﺗﺼﺎل ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺰﻳﻢ ﻟﻴﮕﺎز 
درﺟـﻪ  56ﮔﺮاد ﺻﻮرت ﮔﺮﻓـﺖ. ﭘـﺲ از ﺳـﭙﺮي ﺷـﺪن زﻣـﺎن ﻓـﻮق ﺑـﺮاي ﻏﻴﺮﻓﻌـﺎل ﻛـﺮدن آﻧـﺰﻳﻢ از دﻣـﺎي ﺳﺎﻧﺘﻲ
(. ﺳﭙﺲ ﻣﺤﺼﻮل اﺗﺼـﺎل ﺑـﺎ ﻓـﺮض ﺗﺸـﻜﻴﻞ 2991و ﻫﻤﻜﺎران،  lebusuAدﻗﻴﻘﻪ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ ) 01ﮔﺮاد ﺑﻪ ﻣﺪت ﺳﺎﻧﺘﻲ
  ﺑﺮاي ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرﻣﺎﺳﻴﻮن ﺑﻜﺎر رﻓﺖ.  91PV و 82PV ﻫﺎيﭘﻼﺳﻤﻴﺪﻫﺎي ﺣﻠﻘﻮي ﺣﺎوي ژن
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 X2c-laMp و ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ82PVﺗﺮﻛﻴﺒﺎت واﻛﻨﺶ اﺗﺼﺎل ژن  - 7-2ﺟﺪول 
  ﻣﻘﺪار)ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ(  اﺟﺰاء
  1/5  (82PV) ﺧﺎﻟﺺ RCﻣﺤﺼﻮل 
  11  ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﺧﺎﻟﺺ       
  واﺣﺪ( 5)  1             esagil 4Tآﻧﺰﻳﻢ 
  1/5 esagiLﺑﺎﻓﺮ 
  51  ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ
  02  روﻏﻦ ﻣﻌﺪﻧﻲ
  
 X2c-laMp و ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ 91PVﺗﺮﻛﻴﺒﺎت واﻛﻨﺶ اﺗﺼﺎل ژن  - 8-2ﺟﺪول 
  ﻣﻘﺪار)ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ(  اﺟﺰاء
  1/5  (91PV) ﺧﺎﻟﺺ RCPﻣﺤﺼﻮل 
  11  ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﺧﺎﻟﺺ       
  واﺣﺪ( 5)  1             esagil 4Tآﻧﺰﻳﻢ 
  1/5 esagiLﺑﺎﻓﺮ 
  51  ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ
  02  روﻏﻦ ﻣﻌﺪﻧﻲ
  
  ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرﻣﺎﺳﻴﻮن -2-7-3
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘـﺮ از ﻣﺤﺼـﻮل  01ﻃﺒﻖ روﺷﻲ ﻛﻪ ﻗﺒﻼً ﺷﺮح داده ﺷﺪه اﻧﺠـﺎم ﮔﺮﻓـﺖ. ﺑـﺮاي اﻳـﻦ ﻣﻨﻈـﻮر ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرﻣﺎﺳﻴﻮن 
  .واﻛﻨﺶ اﺗﺼﺎل اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ
  
  ﻫﺎي ﺣﺎﺻﻞ از ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرﻣﺎﺳﻴﻮنﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﻛﻠﻮﻧﻲ -2-7-4
 82PV ﻫﺎيژنﻫﺮ ﻛﺪام از  ﻫﺎي ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرم ﺷﺪه ﺑﺎ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﺣﺎويﻋﺪد از ﻛﻠﻮﻧﻲ 01 ،ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرﻣﺎﺳﻴﻮن
در دو ﭘﻠﻴـﺖ ﺳﻴﻠﻴﻦ رﺷﺪ ﻛﺮده ﺑﻮدﻧﺪ، اﻧﺘﺨـﺎب ﺷـﺪه و ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﺧﻄـﻲ ﻛﻪ ﺑﺮ روي ﻣﺤﻴﻂ ﺣﺎوي آﻣﭙﻲ 91PVو 
ﻫـﺎ، از دو در اﻳـﻦ ﻛﻠـﻮﻧﻲ  91PVو  82PV ﻫﺎيﻛﺸﺖ داده ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ ﺣﻀﻮر ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﺣﺎوي ژنﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ 
  و ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻴﺎن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ. RCPروش ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﺷﺎﻣﻞ 
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  RCP ﺑﺎ روش ﻛﻠﻮن ﻫﺎﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي  -
ﻗﺴﻤﺘﻲ ﺑﺮاي ﻣﺪت ﻳﻚ ﺷﺐ ﻛﺸـﺖ ﺷـﺪﻧﺪ.  4ﺟﺎﻣﺪ ﺣﺎوي آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﺑﻪ روش  BLﻫﺎ در ﻣﺤﻴﻂ در اﺑﺘﺪا ﻛﻠﻮﻧﻲ
ﻟﻴﺘﺮي رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪ ﻣﻴﻠﻲ 1/5ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ آب ﻣﻘﻄﺮ درون ﻳﻚ ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب  42روز ﺑﻌﺪ ﻳﻚ ﻛﻠﻮﻧﻲ ﻛﻮﭼﻚ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه 
 00001ﮔﺮﻓﺖ. ﭘﺲ از آن ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب ﺑـﺎ ﺳـﺮﻋﺖ  ﮔﺮاد ﻗﺮاردرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 001دﻗﻴﻘﻪ در آب ﺟﻮش  01و ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺎﻳﻊ روﻳﻲ ﺑﻪ ﻋﻨـﻮان اﻟﮕـﻮ ﺑـﺮاي اﻧﺠـﺎم  1دﻗﻴﻘﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﮔﺮدﻳﺪ.در ﻧﻬﺎﻳﺖ  1دور در دﻗﻴﻘﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 
 ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺑﻪ ﻛﺎر رﻓﺖ. 05در ﺣﺠﻢ  91PVو  82PV ﻫﺎيو ﺗﻜﺜﻴﺮ ژن RCP
  
 91PVو  82PV  يﻫﺎﻣﻮاد و ﻣﻘﺎدﻳﺮ اﺳﺘﻔﺎده  ﺑﺮاي ﺗﻜﺜﻴﺮ ژن -9-2ﺟﺪول 
 lµ 1 AND
 µ 5 ﺑﺎﻓﺮ RCP )X  (01
 lµ 1/5 ﻛﻠﺮﻳﺪ ﻣﻨﻴﺰﻳﻮم)Mm 05(
 lµ 1 )Mm 01( sexim PTNd
 lµ 1  ﭘﺮاﻳﻤﺮ  F )lµ/Lomp 02(
 lµ 1  ﭘﺮاﻳﻤﺮ  R )µ/Lomp  (02
 )U  2/5 ( lµ  0/5   esaremyloP AND qaTآﻧﺰﻳﻢ 
 lµ 93 آب دو ﺑﺎر ﺗﻘﻄﻴﺮ )O2Hdd(
 lµ  05 ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ
  
  ﺑ ــﻮد  91PVو  82PV ﻫ ــﺎيﻣﺸ ــﺎﺑﻪ ﺑ ــﺎ ﺑﺮﻧﺎﻣ ــﻪ ﻣ ــﻮرد اﺳ ــﺘﻔﺎده ﺑ ــﺮاي ﺗﻜﺜﻴ ــﺮ ژن  RCPﻳﻲ ﺑ ــﺮاي اﻧﺠ ــﺎم ﺑﺮﻧﺎﻣ ــﻪ دﻣ ــﺎ 
  (.2-2)ﺟﺪول 
  
   91PVو  82PV ﻫﺎيﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻴﺎن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ -2-8
  GTPI اﻟﻘﺎء ﺑﻴﺎن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ -2-8-1
ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر   91PVو  82PV ﻫﺎيو ﺗﺄﻳﻴﺪ وﺟﻮد ﭘﻼﺳﻤﻴﺪﻫﺎي ﺣﺎوي ژن 1GTﻫﺎي ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ ﭘﺲ از ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﻛﻠﻮن
ﻫﺎ ﺑﻪ اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪ. ﺑﺪﻳﻦ ﻣﻨﻈﻮر از اﻳﻦ ﻛﻠﻮﻧﻲ از ﻫﺮ ژن ﻛﻠﻮﻧﻲ 3، 91PVو  82PVﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ  ﻫﺎيﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻴﺎن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
ﻣﺎﻳﻊ ﺣﺎوي آﻣﭙﻲ ﺳﻴﻠﻴﻦ ﻛﺸﺖ داده ﺷﺪ. روز ﺑﻌﺪ، ﻛﺸﺖ ﺷﺒﺎﻧﻪ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ  BLﺻﻮرت ﺷﺒﺎﻧﻪ در ﻣﺤﻴﻂ 
درﺟﻪ  73درﺻﺪ( ﺑﻮد اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻳﺪ و در دﻣﺎي  0/2ﺳﻴﻠﻴﻦ و ﮔﻠﻮﻛﺰ )ﻣﺎﻳﻊ ﻛﻪ ﺣﺎوي آﻣﭙﻲBL ﺑﻪ ﻣﺤﻴﻂ  1/001
ﻣﻮرد  DOرﺳﻴﺪ. ﺑﻌﺪ از رﺳﻴﺪن  0/5ﻛﺪورت آن ﺑﻪ ﺣﺪود  DO006ﮔﺮاد ﺑﺎ ﭼﺮﺧﺶ ﻣﺘﻮﺳﻂ اﻧﻜﻮﺑﻪ ﺷﺪ ﺗﺎ در ﺳﺎﻧﺘﻲ
دور  00001ﻟﻴﺘﺮي ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪ و ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ ﻣﻴﻠﻲ 1/5ﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻴﻂ ﺑﻪ ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب ﻣﻴﻠﻲ 1 GTPIﻧﻈﺮ، ﻗﺒﻞ از اﻓﺰودن 
 - 02دﻗﻴﻘﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ ﺷﺪه و ﻣﺎﻳﻊ روﻳﻲ ﺑﻪ دﻗﺖ ﺗﺨﻠﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ و ﭘﻠﻴﺖ ﺣﺎﺻﻞ در دﻣﺎي  2در دﻗﻴﻘﻪ ﺑﺮاي ﻣﺪت 
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، ﺑﻪ 91PVو  82PV ﻫﺎيﻟﻴﺘﺮ ﺑﺎﻗﻴﻤﺎﻧﺪه از ﻛﺸﺖ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ ﺣﺎوي ژنﻣﻴﻠﻲ 2ﺑﺮاي اﻟﻘﺎء ﺑﻴﺎن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﻪ  ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪ.
  ﻴﻂ ﻛﺸﺖ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ.ﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﻣﻴﻠﻲ GTPIﻣﻮﻻر  0/1ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل ذﺧﻴﺮه  3ﻣﻴﺰان 
ﮔﺮاد اداﻣﻪ ﻳﺎﻓﺖ. درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 73ﺳﺎﻋﺖ در دﻣﺎي 2، ﺗﺎ  91PVو82PV ﺑﺮاي ﺑﻴﺎن GTPIﻛﺸﺖ ﺑﺎﻛﺘﺮي در ﺣﻀﻮر 
 1/5ﻟﻴﺘﺮ و ﺑﻪ ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب دﻳﮕﺮي ﻣﻴﻠﻲ 0/5ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪ ﺑﻪ ﻳﻚ ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب  2ﭘﺲ از اﺗﻤﺎم ﻣﺪت اﻧﻜﻮﺑﺎﺳﻴﻮن 
 يﺑﺎﻛﺘﺮ ﻚﺪه ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ ﮔﺮدﻳﺪ. ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻨﻔﻲ ﻳﻟﻴﺘﺮ ﺑﺎﻗﻴﻤﺎﻧﺪه ﻣﻨﺘﻘﻞ و ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ ﻣﺸﺎﺑﻪ ذﻛﺮ ﺷﻣﻴﻠﻲ
اﻋﻤﺎل  ،GTPIدر ﺣﻀﻮر  آن يﺑﺮ رو ﻦﻴﭘﺮوﺗﺌ ﺎنﻴﺑ اﻟﻘﺎءﻛﻪ ﺑﺪون ژن ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  X2c-LAMp ﺪﻴﭘﻼﺳﻤ يﺣﺎو
  ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. EGAP-SDS ﻫﺎ در آزﻣﺎﻳﺶ . اﻳﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪاﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ ﻧﻴﺰ ﺑﻮد ﺪهﻳﮔﺮد
  
  EGAP-SDS -2 -8-2
  ﻣﺎده ﺳﺎزي ﻗﺎﻟﺐ آ -
ﮔﺮدد ﻛﻪ ﭘﺲ از ﺷﺴﺖ و ﺷﻮي ﻛﺎﻣﻞ و اي ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ، از دو ﺻﻔﺤﻪ ﺷﻴﺸﻪ(EGAP) ﻗﺎﻟﺐ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﺟﻬﺖ ﭘﻴﺞ
ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﻪ اﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻴﻦ دو ﻫﺎ ﻓﻀﺎﺳﺎزﻫﺎ ﻗﺮار داده ﻣﻲﭼﺮﺑﻲ زداﻳﻲ ﺑﺎ اﺗﺎﻧﻞ، ﺑﺮ روي ﻫﻢ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و در ﺣﺎﺷﻴﻪ آن
ﻗﺒﻞ از ﺗﻬﻴﻪ ژل و رﻳﺨـﺘﻦ  ﺷﺪ.ﻣﻲﻳﻦ ﻓﻀﺎ ژل ﭘﻠﻲ اﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ رﻳﺨﺘﻪ ﻛﻪ در ا آﻣﺪﻣﻲاي، ﻓﻀﺎﻳﻲ ﺑﻮﺟﻮد ﺻﻔﺤﻪ ﺷﻴﺸﻪ
ﻫﺎﻳﻲ ﺛﺎﺑﺖ ﺷﺪه و ﺟﻬﺖ ﺑﺴﺘﻦ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﻗﺎﻟﺐ و ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﻧﺸـﺖ ژل آن در ﻗﺎﻟﺐ، اﺑﺘﺪا دو ﻃﺮف ﻗﺎﻟﺐ ﺗﻮﺳﻂ ﮔﻴﺮه
ﮔﺮدﻳﺪ و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﻴﭙـﺖ ﭘﺎﺳـﺘﻮر، ژل آﮔـﺎر ذوب ﺷـﺪه ﺑـﻪ آﻫﺴـﺘﮕﻲ در درﺻﺪ ﺗﻬﻴﻪ ﻣﻲ 1ﮔﺎر ﺑﻪ ﺧﺎرج، ژل آ
  (.2991و ﻫﻤﻜﺎران،  lebusuA) ﻣﺘﺮ ﺑﺎﺷﺪﻣﻴﻠﻲ 5ﻛﻪ ﻃﻮل آن در ﺣﺪود ﺑﻪ ﻃﻮري ﺷﺪﻣﻲﻟﺐ رﻳﺨﺘﻪ ﻗﺎ
  
  ﺗﻬﻴﻪ ژل ﭘﻠﻲ اﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ  -
درﺻﺪ ﺟﻬﺖ ﺗﻔﻜﻴﻚ ﺑﺎﻧﺪﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. ﺟﻬﺖ ﺗﻬﻴـﻪ اﻳـﻦ ژل، ﻣﻘـﺎدﻳﺮ ﻣـﻮرد  01در اﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ از ژل 
از ارﺗﻔـﺎع ﻗﺎﻟـﺐ ﺑـﻪ ژل ﺟـﺪا ﻛﻨﻨـﺪه  2/3ﻧﺪ. ﻣﻘـﺪار ﺑـﺎ ﻳﻜـﺪﻳﮕﺮ ﻣﺨﻠـﻮط ﺷـﺪ  1-3ﻧﻴﺎز از ﻣﻮاد ﻻزم، ﻃﺒﻖ ﺟـﺪول 
اﺧﺘﺼﺎص داده ﺷﺪه و ﻳﻚ ﺳﻮم ﺑﺎﻗﻲ ﻣﺎﻧﺪه از ﻗﺎﻟﺐ ﺟﻬﺖ رﻳﺨﺘﻦ ژل ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﻛﻨﻨﺪه ﻣـﻮرد اﺳـﺘﻔﺎده ﻗـﺮار ﮔﺮﻓـﺖ. 
ﭘﺲ از رﻳﺨﺘﻦ ژل ﺟﺪا ﻛﻨﻨﺪه در داﺧﻞ ﻗﺎﻟﺐ، ﺟﻬﺖ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از رﺳﻴﺪن اﻛﺴﻴﮋن ﺑﻪ ﺳﻄﺢ ژل، ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺳﻤﭙﻠﺮ 
ب ﻣﻘﻄﺮ ﺑﻪ آﻫﺴﺘﮕﻲ ﺑﺮ روي ﺳﻄﺢ ژل رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪه و ﻗﺎﻟﺐ ژل ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻋﻤﻮدي و ﺑﻲ ﺣﺮﻛﺖ ﻟﻴﺘﺮ آﻣﻴﻠﻲ 1ﻣﻘﺪار 
دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻗﺮار داده ﺷﺪ ﺗﺎ آﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ ﭘﻠﻴﻤﺮﻳﺰه ﮔﺮدد. ﺳـﭙﺲ ﺑـﺎ ﺑﺮﮔﺮداﻧـﺪن ﻗﺎﻟـﺐ،  03ﺑﻪ ﻣﺪت 
درﺻﺪ ﮔﺮدﻳﺪ  4 آب اﻓﺰوده ﺷﺪه ﺗﺨﻠﻴﻪ و داﺧﻞ ﻗﺎﻟﺐ ﻛﺎﻣﻼ ﺧﺸﻚ ﮔﺮدﻳﺪ. ﺳﭙﺲ اﻗﺪام ﺑﻪ ﺗﻬﻴﻪ ژل ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﻛﻨﻨﺪه
(. ﺑﺪﻳﻦ ﻣﻨﻈﻮر ﭘﺲ از ﻗﺮار دادن ﺷﺎﻧﻪ در ﺑﻴﻦ دو ﺷﻴﺸﻪ، ژل ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﺳـﺮﻋﺖ در ﻗﺎﻟـﺐ رﻳﺨﺘـﻪ 2-3)ﺟﺪول 
  ﺷﺪ و ﻗﺎﻟﺐ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻋﻤﻮدي و ﺑﻲ ﺣﺮﻛﺖ در آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻗﺮار داده ﺷﺪ ﺗﺎ ژل ﭘﻠﻲ آﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ ﭘﻠﻴﻤﺮﻳﺰه ﮔﺮدد.
ﻳﻞ آﻣﻴﺪ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﺑﻴﺲ آﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ ﺑﻪ ﻫـﻢ ﻣﺘﺼـﻞ ﻫﺎي ﭘﻠﻴﻤﺮﻳﺰه ﺷﺪه از آﻛﺮژل ﭘﻠﻲ آﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ زﻧﺠﻴﺮه
ﻫﺎي آزاد از آﻣﻮﻧﻴـﻮم ﭘﺮﺳـﻮﻟﻔﺎت، ﭘﻠﻴﻤﺮﻳـﺰه ﺷـﺪن آﻛﺮﻳـﻞ آﻣﻴـﺪ و ﺑـﻴﺲ ﺷﻮﻧﺪ. ﺗﻤﺪ ﺑﺎ ﻛﺎﺗﺎﻟﻴﺰ ﺗﺸﻜﻴﻞ رادﻳﻜﺎلﻣﻲ
 / )(ارش &% $ح  "!!   ٦٢
ﻛﻨـﺪ. آﻣﻮﻧﻴـﻮم ﭘﺮﺳـﻮﻟﻔﺎت ﻧﻴـﺰ ﺑـﺎ اﻛﺴـﻴﮋن ﻣﻮﺟـﻮد در ﻣﺨﻠـﻮط ﺗﺮﻛﻴـﺐ ﺷـﺪه و اﺛـﺮ آﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴـﺪ را ﺗﺴـﺮﻳﻊ ﻣـﻲ 
  (.2991و ﻫﻤﻜﺎران،  lebusuA) ﻛﻨﺪﺑﺮ ﭘﻠﻴﻤﺮﻳﺰه ﺷﺪن را ﺧﻨﺜﻲ ﻣﻲﺑﺎزدارﻧﺪﮔﻲ اﻛﺴﻴﮋن 
  
  آﻣﺎده ﺳﺎزي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ و ﻣﺎرﻛﺮ وزن ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ  -
 001ﺑـﺎ  GTPIﻣﻴﻠـﻲ ﻟﻴﺘـﺮي ﺑﻌـﺪ از اﻓـﺰودن  0/5 ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘـﺮ و ﻧﻤﻮﻧـﻪ 05ﺑـﺎ  GTPIﻧﻤﻮﻧـﻪ ﺑـﺎﻛﺘﺮي ﻗﺒـﻞ از اﻓـﺰودن 
دﻗﻴﻘﻪ در ﺑﻦ ﻣﺎري ﺟﻮش ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ.  5ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪﻧﺪ. ﻧﻤﻮﻧﻪ (reffub elpmaS) ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮاز ﺑﺎﻓﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ
دور دﻗﻴﻘﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت ﻛﻮﺗﺎﻫﻲ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ ﺷﺪﻧﺪ.ﻣﺎرﻛﺮ وزﻧﻲ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در  00031ﭘﺲ از آن ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ 




  ﻫﺎﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در ﻣﺎرﻛﺮ وزﻧﻲ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه اﻟﮕﻮي اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرﺗﻴﻚ آنوزن ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ -2-2ﺷﻜﻞ
  
  ﻫﺎآﻣﺎده ﺳﺎزي ﺗﺎﻧﻚ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز و ﺑﺎرﮔﺬاري ﻧﻤﻮﻧﻪ -
 از ﻧﻮع ﻋﻤﻮدي ﺑﻮد ﻛﻪ داراي دو ﻣﺨـﺰن ﺟﻬـﺖ رﻳﺨـﺘﻦ ﺑـﺎﻓﺮ ﺣﺮﻛـﺖ دﻫﻨـﺪه  EGAP-SDSﺗﺎﻧﻚ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در 
ﻓﻀﺎﺳﺎزي ﻛﻪ در ﺣﺎﺷﻴﻪ ﭘﺎﺋﻴﻨﻲ ژل ﻗﺮار داده ﺷﺪه ﺑﻮد و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺷـﺎﻧﻪ از ﻗﺎﻟـﺐ ﺟـﺪا اﺳﺖ. اﺑﺘﺪا  (reffub gninnuR)
ﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻮﻗﺖ ﺑﺎزﺷﺪه، ﻗﺎﻟﺐ ﺣﺎوي ژل ﺑﻪ ﺗﺎﻧﻚ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز اﺗﺼـﺎل داده ﺷـﺪ و از دو ﻃـﺮف ﺷﺪﻧﺪ. ﺳﭙﺲ ﮔﻴﺮه
ﻫـﺎ ﺑـﺎ ز ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘـﺮ ا  52ﻫﺎ، ﻫﺎ در داﺧﻞ ﭼﺎﻫﻚﺗﻮﺳﻂ ﮔﻴﺮه ﺑﻪ دﺳﺘﮕﺎه ﻣﺤﻜﻢ ﮔﺮدﻳﺪ. ﺑﺮاي ﺑﺎرﮔﺬاري ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻫﺎ ﺗﺨﻠﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ. در داﺧﻞ ﻣﺨﺰن ﺑﺎﻻ و ﭘﺎﻳﻴﻦ، ﺑﺎﻓﺮ ﺣﺮﻛـﺖ دﻫﻨـﺪه اﺳﺘﻔﺎده از ﺳﻤﭙﻠﺮ ﺑﻪ آﻫﺴﺘﮕﻲ در داﺧﻞ ﭼﺎﻫﻚ
ﻗﻄﺐ ﻣﻨﻔﻲ و اﻟﻜﺘﺮود ﭘﺎﺋﻴﻨﻲ ﺑﻪ ﻗﻄﺐ ﻣﺜﺒﺖ ﻣﻨﺒﻊ ﺑﺮق ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ وﺻﻞ ﺷـﺪه  رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ اﻟﻜﺘﺮود ﺑﺎﻻﻳﻲ ﺗﺎﻧﻚ ﺑﻪ
  .وﻟﺖ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﮔﺮدﻳﺪ 001و ﻣﻴﺰان ﺷﺪت ﺟﺮﻳﺎن ﺑﺮ روي 
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ﺳﺎﻋﺖ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. ﺑﺎ ردﮔﻴﺮي ﻣﺴﻴﺮ ﺣﺮﻛﺖ رﻧـﮓ ﺑﺮوﻣﻮﻓﻨـﻞ  4ﺗﺎ  3ﺑﺎ اﻳﻦ ﺷﺪت ﺟﺮﻳﺎن، اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز در زﻣﺎﻧﻲ ﺑﻴﻦ 
ﺑﻠﻮ در ژل، ﻧﺤﻮه اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز و ﺳﺮﻋﺖ آن ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ. زﻣﺎﻧﻲ ﻛﻪ رﻧﮓ ﺑﺮوﻣﻮ ﻓﻨﻞ ﺑﻠﻮ ﺑﻪ ﭘﺎﺋﻴﻦ ﺗﺮﻳﻦ ﺳﻄﺢ ﺧﻮد در 
ﺷﺪ و ﺑﺎ اﻫﺮم ﻛﺮدن ﻓﻀﺎﺳﺎزﻫﺎ ﺑﻴﻦ دو ﺻـﻔﺤﻪ  ژل رﺳﻴﺪ، ﻋﻤﻞ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﺧﺎﺗﻤﻪ داده ﺷﺪ. ﻗﺎﻟﺐ ژل از ﺗﺎﻧﻚ ﺟﺪا
اي و ﻓﺸﺎر ﻣﺨﺘﺼﺮ، دو ﺻﻔﺤﻪ از ﻳﻜﺪﻳﮕﺮ ﺟﺪا ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﻪ آﻫﺴﺘﮕﻲ ژل اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﺷﺪه از ﺳـﻄﺢ ﺷﻴﺸـﻪ ﺟـﺪا ﺷﻴﺸﻪ
  (.2991و ﻫﻤﻜﺎران،  lebusuA) ﺷﺪ و ﺑﺮاي رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﺑﺎ رﻧﮓ آﺑﻲ ﻛﻮﻣﺎﺳﻲ ﺑﻪ ﻛﺎر رﻓﺖ
  
  ﻛﻮﻣﺎﺳﻲ رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﺷﺪه ﺑﺎ آﺑﻲ -
ﻫﺎ ﺧﺎرج و در ﻣﺤﻠﻮل رﻧـﮓ در اﻳﻦ رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﭘﺲ از اﺗﻤﺎم اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز، ژل ﺟﺪا ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ آراﻣﻲ از ﻣﻴﺎن ﺷﻴﺸﻪ
ﺳﺎﻋﺖ رﻧﮓ آﻣﻴﺰي، ﻣﺤﻠﻮل رﻧﮓ ﺗﺨﻠﻴﻪ ﺷﺪ و ﺑﻪ  1آّﺑﻲ ﻛﻮﻣﺎﺳﻲ ﻗﺮار داده و ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺷﻴﻚ ﺷﺪ. ﭘﺲ از 
ﻳﺎﻓﺖ ﻛﻪ زﻣﻴﻨﻪ ژل روﺷﻦ ﺷﺪه و ﺑﺎﻧﺪﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﺟﺎي آن ﻣﺤﻠﻮل رﻧﮕﺒﺮ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ. رﻧﮕﺒﺮي ژل ﺗﺎ ﻫﻨﮕﺎﻣﻲ اداﻣﻪ 
  (.2991و ﻫﻤﻜﺎران،  lebusuA) ﺑﻪ وﺿﻮح ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪﻧﺪ
  
  ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮاﻟﻲ ژن ﻛﻠﻮن ﺷﺪه  -2-9
ﺣﺎوي ژن  RCPﻛﻪ در آزﻣﺎﻳﺶ  از ﻫﺮ ژن ﻫﺎي ﺣﺎﺻﻞ از ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرﻣﺎﺳﻴﻮن، ﺳﻪ ﻛﻠﻮﻧﻲﭘﺲ از ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﻛﻠﻮﻧﻲ
ﻫﺎ اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه و ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ آن ﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﻣﻮرد اﻧﺘﻈﺎر را ﺑﻴﺎن ﻧﻤﻮده ﺑﻮدﻧﺪ،ﺑﻮده و در ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻴﺎن ﻧﻴﺰ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ وزن ﻣ
ﺑﻪ ﺷﺮﻛﺖ  91PVو  82PVﻫﺎي ﺑﺎ ﻛﻴﺖ، اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪﻫﺎ ﺧﺎﻟﺺ ﺷﺪه و ﺟﻬﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮاﻟﻲ ژن
( از دو ﺟﻬﺖ ElaMو  02-F31Mﺗﻜﺎﭘﻮزﻳﺴﺖ ارﺳﺎل ﺷﺪﻧﺪ ﺗﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي وﻳﮋه ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ )ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي 
  ﻴﻦ ﺗﻮاﻟﻲ ﮔﺮدﻧﺪ.ﺗﻌﻴ
  
 91PVو  82PVﻫﺎيﺑﻴﺎن ﻛﻨﻨﺪه ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﻬﻴﻪ ﻏﺬاي ﺣﺎوي ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺗ  -2-01
  ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﺮاﻛﻢ ﺑﺎﻛﺘﺮي  -2-01-1
 3ﺗﻬﻴﻪ و از ﻫﺮ رﻗﺖ در  1/01ﻫﺎي ﻣﺘﻮاﻟﻲ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ رﻗﺖ DO0061=ﭘﺲ از ﺗﺄﻳﻴﺪ ﺑﻴﺎن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ از ﻛﺸﺖ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﺎ 
ﻛﺸﺖ داده ﺷﺪ و ﺗﻌﺪاد ﺑﺎﻛﺘﺮي در اي ﻟﻴﺘﺮ ﺑﻪ روش ﺳﻔﺮهﻣﻴﻜﺮو 001ﺟﺎﻣﺪ ﺣﺎوي آﻣﭙﻲ ﺳﻴﻠﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان  BLﭘﻠﻴﺖ 
  ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ. DO0061=ﻟﻴﺘﺮ از ﻛﺸﺖ ﻣﺎﻳﻊ ﺑﺎ ﻫﺮ ﻣﻴﻠﻲ
  
  ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﻛﺮدن ﺑﺎﻛﺘﺮي -2-01-2
 %73ﻟﻴﺘﺮ ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ ﻣﻴﻠﻲ 0/5ﻣﻴﺰان  DO0061=ﻟﻴﺘﺮ ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ ﺣﺎوي ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﺎ ﻣﻴﻠﻲ 001ﺑﻪ اﻳﻦ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ 
 61دﻣﺎي آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻧﮕﻬﺪاري و ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﻳﺨﭽﺎل ﻣﻨﺘﻘﻞ ﮔﺮدﻳﺪ.ﭘﺲ از ﮔﺬﺷﺖ دﻗﻴﻘﻪ در  51اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪه ﺑﻪ ﻣﺪت 
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ﻣﺎﻳﻊ ﻛﺸﺖ  BLدر ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎي ﺣﺎوي ﻣﺤﻴﻂ  1/001ﻫﺎ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺳﺎﻋﺖ ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺑﺎﻛﺘﺮي از ﻧﻤﻮﻧﻪ
  ﺷﺒﺎﻧﻪ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪ. 
  
  ﻣﺨﻠﻮط ﻧﻤﻮدن ﭘﻠﻴﺖ ﻏﺬا ﺑﺎ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل -2-01-3
ﺑﺎر ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ  3ﻫﺎي ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﻤﻴﻨﺎن از ﻋﺪم رﺷﺪ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﺑﺎﻛﺘﺮيﭘﺲ از ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﻧﻤﻮدن ﺑﺎﻛﺘﺮي و اﻃ
ﻫﺮ ﺷﺴﺘﺸﻮ ﮔﺮدﻳﺪ و در ﭘﺎﻳﺎن دوﺑﺎره ﺑﻪ ﺣﺠﻢ اوﻟﻴﻪ رﺳﺎﻧﺪه ﺷﺪ. ﺑﺮاي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻏﺬاي ﺣﺎوي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ  SBP
ﭘﺲ از  ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﭘﻮﺷﺎﻧﺪه ﺷﺪ. ﺑﻪ اﻳﻦ ﺻﻮرت ﻛﻪ 018ﮔﺮم از ﭘﻠﻴﺖ ﻫﺎي ﺗﺠﺎري )ﺷﺮﻛﺖ ﻫﻮوراش( ﺑﺎ 
ﻫﺎ دﻗﻴﻘﻪ ﺑﺮ روي ﻳﺦ ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪ ﺗﺎ ﺑﺎﻛﺘﺮي 51ﻣﺨﻠﻮط ﻧﻤﻮدن ﺳﻮﺳﭙﺎﺳﻴﻮن ﺑﺎﻛﺘﺮي و ﭘﻠﻴﺖ ﻫﺎي ﻏﺬا ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﻫﺎ در ﭘﺎﻳﺎن ﺑﺎ اﺳﭙﺮي ﻛﺮدن روﻏﻦ ﻣﺎﻳﻊ ﺟﺬب ﭘﻠﻴﺖ ﺷﻮﻧﺪ ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﻫﻢ ﭘﺎﺷﻴﺪﮔﻲ ﭘﻠﻴﺖ
  ﻫﺎي ﺣﺎوي ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﻴﺎن ﻛﻨﻨﺪه ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﺗﻬﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ.ﭘﻠﻴﺖ
  
  اﻳﺠﺎد اﻳﻤﻨﻲ در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ -2-11
از  5ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪه در ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه ﻛﻪ در ﻣﺮﺣﻠﻪ  (03LP) 03ﻣﺮﺣﻠﻪ  ﻣﻴﮕﻮي ﺳﻔﻴﺪ ﻏﺮﺑﻲ 024در اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺗﻌﺪاد 
ه ﺑﻮد در ﻳﻜﻲ از ﻣﺮاﻛﺰ ﺗﻜﺜﻴﺮ واﻗﻊ در ﭼﻮﺋﺒﺪه آﺑﺎدان )ﻣﺮﻛﺰ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮي اﻫﻮاز( ﺧﺮﻳﺪاري ﮔﺮدﻳﺪ
. ﻗﺒﻞ از اﻧﺠﺎم ﺗﻴﻤﺎرﺑﻨﺪي ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ از ﻧﻈﺮ آﻟﻮدﮔﻲ ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻨﺪآزﻣﺎﻳﺸﺎت ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘ
ﭘﺴﺖ  ﻧﺪ.ﺷﺪ ﻢﻴﮔﺮوه ﺗﻘﺴ 6ﺑﻪ  )ژن رﻳﭻ، ﺗﺎﻳﻮان( ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪﻧﺪ ﺳﭙﺲ  0002qIﺗﻮﺳﻂ ﻛﻴﺖ ﺗﺸﺨﻴﺺ وﻳﺮوس 
ﺮار ﺑﺎ ﻫﻮادﻫﻲ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻗ ﻗﺴﻤﺖ در ﻫﺰار 52درﻳﺎي ﻓﻴﻠﺘﺮ و اﺳﺘﺮﻳﻞ ﺑﺎ ﺷﻮري  آب ﺘﺮﻴﻗﻄﻌﻪ در ﻫﺮﻟ 02ﻻروﻫﺎ ﺑﺎ ﺗﺮاﻛﻢ 
 ﻣﻮرد ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ: 01-2ﻃﺒﻖ ﺟﺪولروز  7و روزاﻧﻪ و ﺑﻪ ﻣﺪت ﻨﺪ ﮔﺮﻓﺘ
  
  ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ و ﻧﻮع ﻏﺬاي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در ﻫﺮ ﺗﻴﻤﺎر -01-2ﺟﺪول 
  ﻧﻮع ﭘﻠﻴﺖ  ﺗﻌﺪاد  ﺗﻴﻤﺎر  ردﻳﻒ
 82PVﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ  ﺪﻴﭘﻼﺳﻤﺑﺎﻛﺘﺮي داراي  يﺣﺎو ﭘﻠﻴﺖ  081 82PV  1
 91PV ﺮﻛﻴﺐﻧﻮﺗ ﺪﻴﭘﻼﺳﻤﺑﺎﻛﺘﺮي داراي  يﺣﺎو ﭘﻠﻴﺖ  081 91PV  2
 91PV+ 82PVﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ ﺪﻴﭘﻼﺳﻤﺑﺎﻛﺘﺮي داراي  يﺣﺎو ﭘﻠﻴﺖ  081 91PV+82PV  3
  (X2c-laMp)ﻏﻴﺮ ﻧﻮﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ ﺪﻴﭘﻼﺳﻤﺑﺎﻛﺘﺮي داراي  يﺣﺎو ﭘﻠﻴﺖ  081 laMp  4
  (1GTﭘﻠﻴﺖ ﺣﺎوي ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﺪون ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ )  081 1GT  5
 SBPﭘﻠﻴﺖ ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪه ﺑﺎ   06  ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ  6
 SBPﺷﺪه ﺑﺎ  ﭘﻠﻴﺖ ﻣﺨﻠﻮط  06  ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ  7
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  آزﻣﺎﻳﺶ ﭼﺎﻟﺶ -2-21
  ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻴﺘﺮ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ -2-21-1
ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻻﺑﺴﺘﺮ آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس  از ﺗﻠﻔﺎت، %57ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻴﺰان وﻳﺮوس ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز ﻳﻚ ﭼﺎﻟﺶ ﻣﻄﻠﻮب ﺑﺎ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً 
  در  (03LP) 03ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪ. ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻣﺮﺣﻠﻪ  01:1ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ( رﻗﺖ014.5 DL05lm/ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ )
ﻨﺪ. ﭘﺲ ﻓﺘور ﻗﺮار ﮔﺮﺳﺎﻋﺖ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻏﻮﻃﻪ 7وﻳﺮوس ﺑﻪ ﻣﺪت ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه از ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ آﻟﻮده ﺑﻪ  ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوت رﻗﺖ
 ﺮﻴﻧﺪ و در آﻛﻮارﻳﻮم ﻏﺪاز اﻳﻦ ﻣﺪت زﻣﺎن ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ از آب ﺣﺎوي وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺧﺎرج ﺷﺪه و ﺑﺎ آب ﺷﺴﺘﺸﻮ ﺷ
ﺪه و ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻠﻒ ﺷﺪه ﺑﻪ روش ﻧﺪ. دو ﺑﺎر در ﻃﻮل ﺷﺒﺎﻧﻪ روز ﺗﻠﻔﺎت ﺛﺒﺖ ﮔﺮدﻳﺪﻧﮕﻬﺪاري ﺷ ياآﻟﻮده ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ
وﻳﺮوس ﻛﻪ ﺳﺒﺐ ﺗﻠﻔﺎت ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ آﻟﻮده ﺑﻪ رﻗﺘﻲ از  ﻦﻳﺗﺮﻦﻳﻴﻨﺪ. در آﺧﺮ ﭘﺎﻓﺘﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ ﻗﺮار ﮔﺮ
  ﺑﻮد ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﻴﺰان ﻻزم در آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﭼﺎﻟﺶ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.درﺻﺪي ﺷﺪه  57ﺣﺪاﻗﻞ 
  
  ﺗﻴﻤﺎر ﺑﻨﺪي آزﻣﺎﻳﺶ ﭼﺎﻟﺶ -2-21-2
در  6ﺗﺎ  1 يﺗﻴﻤﺎرﺑﻨﺪي ﺷﺪه، در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ 11-2ﭘﺲ از ﺗﻐﺪﻳﻪ، ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ  ﻃﺒﻖ ﺟﺪول  ﻫﻔﺘﻢدر ﭘﺎﻳﺎن روز 
 ﻫﺎﭘﻠﻴﺖﺑﺎ ﻪﻳروز ﭘﺲ از اﺗﻤﺎم ﺗﻐﺬ 12 ،ﻫﺎﻤﺎرﻴدوم ﺗ ﺶﻳو در آزﻣﺎ ﻫﺎﭘﻠﻴﺖﺑﺎ  ﻪﻳروز ﭘﺲ از اﺗﻤﺎم ﺗﻐﺬ 2 اول ﺶﻳآزﻣﺎ
ﻧﺪ. ﺪﻣﻮاﺟﻪ ﻧﺸ ﺮوسﻳوﻫﺎ ﺑﺎ وﭘﺴﺖ ﻻر 7 ﻤﺎرﻴ، در ﺗﺘﻨﺪﺳﺎﻋﺖ ﻣﻮرد ﭼﺎﻟﺶ ﻗﺮار ﮔﺮﻓ 7ﺑﻪ ﻣﺪت  ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺎ وﻳﺮوس
ﭘﺲ از روز  41و ﺗﺎ ﺳﺎﻋﺖ  021و 69، 27، 06، 45، 84، 24، 63، 03، 21،42ﻋﻼﻳﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و ﺗﻠﻔﺎت در زﻣﺎن ﻫﺎي 
 ﺪ.ﻳﭼﺎﻟﺶ ﺑﺮرﺳﻲ و ﺛﺒﺖ ﮔﺮد
  
  ﺗﻴﻤﺎرﺑﻨﺪي ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ -11- 2ﺟﺪول
  آزﻣﺎﻳﺶ دوم  آزﻣﺎﻳﺶ اول  ﺗﻴﻤﺎر  ردﻳﻒ
  ﺗﻜﺮار( 3ﭘﺴﺖ ﻻرو)03  ﺗﻜﺮار( 3ﭘﺴﺖ ﻻرو)03 82PV  1
  ﺗﻜﺮار( 3ﭘﺴﺖ ﻻرو)03  ﺗﻜﺮار( 3ﭘﺴﺖ ﻻرو)03 91PV  2
  ﺗﻜﺮار( 3ﭘﺴﺖ ﻻرو)03  ﺗﻜﺮار( 3ﭘﺴﺖ ﻻرو)03 91PV+82PV  3
  ﺗﻜﺮار( 3ﭘﺴﺖ ﻻرو)03  ﺗﻜﺮار( 3ﭘﺴﺖ ﻻرو)03 lamP  4
  ﺗﻜﺮار( 3ﭘﺴﺖ ﻻرو)03  ﺗﻜﺮار( 3ﭘﺴﺖ ﻻرو)03 1GT  5
  ﺗﻜﺮار( 3ﻻرو)ﭘﺴﺖ 03  ﺗﻜﺮار( 3ﭘﺴﺖ ﻻرو)03  ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ  6
  ﭘﺴﺖ ﻻرو 03  ﭘﺴﺖ ﻻرو 03  ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ  7
  
ﺗﺠﺎري  ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺮاﺳﺎس ﻣﻨﺎﺑﻊ ﻣﻮﺟﻮد و ﺑﺮاﺳﺎس ﺗﻮده زﻧﺪه ﺑﺎ ﭘﻠﻴﺖ ﻫﺎي ﺣﺎوي ﺑﺎﻛﺘﺮيﭘﻠﻴﺖﭘﺲ از اﺗﻤﺎم ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺑﺎ 
)ﺳﺎﻳﺰﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﻠﻴﺖ، ﺷﺮﻛﺖ ﻫﻮوراش، ﺑﻮﺷﻬﺮ( ﺑﺎ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻏﺬاﻳﻲ ﻣﻨﻈﻢ ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪﻧﺪ. ﭘﺲ از ﻫﺮ ﺑﺎر ﭼﺎﻟﺶ 
  روز ﭘﺲ از آزﻣﺎﻳﺶ ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪه و ﺗﻠﻔﺎت در اﻳﻦ ﻣﺪت ﺛﺒﺖ ﮔﺮدﻳﺪ. 41ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ ﺗﺎ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي 
 / )(ارش &% $ح  "!!   ٠٣
ﺗﻠﻔﺎت ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﭘﺲ از ﺛﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﺄﻳﻴﺪ آﻟﻮدﮔﻲ ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻣﺤﻠﻮل ﺗﺜﺒﻴﺖ ﻛﻨﻨﺪه دﻳﻮﻳﺪﺳﻮن 
ي ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ از ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻛﻪ دارا ﻫﺎ اﺳﻼﻳﺪ ﺗﻬﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪه و در زﻣﺎن ﻣﻨﺎﺳﺐ از ﺑﺎﻓﺖ
  .ﻣﺜﻞ ﺑﺮوز ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻮدن ﻧﻴﺰ ﮔﺴﺘﺮش ﻣﺮﻃﻮب از ﻛﺎراﭘﺎس ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪ
  
 روش آﺳﻴﺐ ﺷﻨﺎﺳﻲ -2-31
  ﺛﺎﺑﺖ ﻛﺮدن  -2-31-1
ﺑﺮاﺑﺮ از ﺣﺠﻢ  01ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻠﻒ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻣﻘﺪار ﻛﺎﻓﻲ ﻣﺤﻠﻮل ﺛﺎﺑﺖ ﻛﻨﻨﺪه دﻳﻮﻳﺪﺳﻮن )ﺑﻪ ﻃﻮر ﺗﻘﺮﻳﺒﻲ ﺣﺪاﻗﻞ ﺣﺪود 
ﻫﺎ ﺑﻪ ﺳﺎﻋﺖ، ﻧﻤﻮﻧﻪ 84اﮔﺎﻧﻪ ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪ. ﭘﺲ از ﻣﺪت زﻣﺎن ﻣﺤﻠﻮل ﺛﺎﺑﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺮاي ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ( در ﻇﺮوف ﺟﺪ
  (.6991، renthgiLﺪ )ﻣﻨﺘﻘﻞ ﮔﺮدﻳ %05اﻟﻜﻞ اﺗﻴﻠﻴﻚ 
  
  آﻣﺎده ﺳﺎزي ﺑﺎﻓﺖ و ﻗﺎﻟﺐ ﮔﻴﺮي-2-31-2
ﺧﺎرج ﺷﺪه، ﺑﺮ روي ﺳﻄﺢ ﺑﺮش ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از اﺳﻜﺎﻟﭙﻞ  %05ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪه از اﻟﻜﻞ اﺗﻴﻠﻴﻚ 
، renthgiLﻣﺘﺮ ﺿﺨﺎﻣﺖ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪ )ﻣﻴﻠﻲ 8ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ اﻋﻤﺎل ﺷﺪ و ﻗﻄﻌﺎت ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺑﺎ اﺑﻌﺎد ﻛﻤﺘﺮ از ﻫﺎي ﻻزم ﺑﺮ روي ﺑﺮش
   (.6991
  ﻫﺎي زﻳﺮ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ وآﻣﺎده ﺳﺎزي ﺷﺪﻧﺪ:ﺳﭙﺲ ﻗﻄﻌﺎت ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ در ﻣﺤﻠﻮل
 ﺳﺎﻋﺖ 1ﻫﺮﻛﺪام       ﻇﺮف ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ  2در  %07اﻟﻜﻞ اﺗﻴﻠﻴﻚ  -1
 ﺳﺎﻋﺖ 1ﺮﻛﺪام ﻫ      ﻇﺮف ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ  2در  %08اﻟﻜﻞ اﺗﻴﻠﻴﻚ  -2
 ﺳﺎﻋﺖ 1ﻫﺮﻛﺪام       ﻇﺮف ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ  2در  %59اﻟﻜﻞ اﺗﻴﻠﻴﻚ  -3
 ﺳﺎﻋﺖ 1ﻫﺮﻛﺪام       ﻇﺮف ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ  2در  %001اﻟﻜﻞ اﺗﻴﻠﻴﻚ  -4
 ﺳﺎﻋﺖ 1ﻫﺮﻛﺪام         ﻇﺮف ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ  2ﮔﺰﻳﻠﻮل در  -5
 ﺳﺎﻋﺖ 1ﻫﺮﻛﺪام         ﻇﺮف ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ 2ﭘﺎراﻓﻴﻦ  در  -6
ﻛﻒ ﻗﺎﻟﺐ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﻗﺎﻟﺐ ﺑﺎ ﭘﺎراﻓﻴﻦ درﭘﺎﻳﺎن ﻣﺮﺣﻠﻪ آﻣﺎده ﺳﺎزي ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ از ﺳﻄﺢ ﺑﺮش در 
ﺷﺪ و ﺗﺎ زﻣﺎن ﻣﻘﻄﻊ ﮔﻴﺮي در ﻳﺨﭽﺎل ﮔﻴﺮي ﭘﺮ ﺷﺪه، ﻣﺸﺨﺼﺎت ﻫﺮ ﻗﺎﻟﺐ ﺑﺮ روي آن ﻧﻮﺷﺘﻪ ﻣﺨﺼﻮص ﻗﺎﻟﺐ
  (.6991، renthgiLﺷﺪ )ﻧﮕﻬﺪاري ﻣﻲ
  
  ﻣﻘﻄﻊ ﮔﻴﺮي  -2-31-3
ﻣﻴﻜﺮون  6ﺗﺎ  5ﺨﺎﻣﺖ ﻫﺎ از ﺳﻄﺢ ﺑﺮش ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﺑﺎ ﺿﺗﻮﺳﻂ ﻳﻚ دﺳﺘﮕﺎه ﻣﻴﻜﺮوﺗﻮم دوار )ﺷﺎﻧﺪون، آﻣﺮﻳﻜﺎ( ﻗﺎﻟﺐ
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ، ﭘﺲ از ﺑﺎز ﺷﺪن، ﺑﺮش ﺑﻪ ﺣﻤﺎم آب  %05ﻫﺎ اﺑﺘﺪا در ﻳﻚ ﻇﺮف ﺣﺎوي اﻟﻜﻞ ﺑﺮش داده ﺷﺪ. ﺑﺮش
  ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪه ﺳﭙﺲ ﺑﺮ روي ﻻم ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. 
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  رﻧﮓ آﻣﻴﺰي  -2-31-4
 05ون ﺑﺎ دﻣﺎي دﻗﻴﻘﻪ در آ 03ﻫﺎي ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه ﺑﻪ ﻣﺪت ﻫﺎي ﭘﺎراﻓﻴﻨﻲ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺟﺪاﺳﺎزي ﭘﺎراﻓﻴﻦ از ﺑﺮشاﺑﺘﺪا ﺑﺮش
ﮔﺮاد ﻗﺮار داده ﺷﺪ. ﭘﺲ از آب ﺷﺪن ﭘﺎراﻓﻴﻦ، ﻣﻘﺎﻃﻊ آﺑﮕﻴﺮي ﺷﺪه و ﺑﻪ روش رﻧﮓ آﻣﻴﺰي درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ
  ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺴﻴﻠﻴﻦ و ﻓﻠﻮﻛﺴﻴﻦ/ اﺋﻮزﻳﻦ ﺑﻪ ﺷﺮح زﻳﺮ رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﺷﺪﻧﺪ:
 دﻗﻴﻘﻪ 5          ﮔﺰﻳﻠﻮل -1
 دﻗﻴﻘﻪ 5          ﮔﺰﻳﻠﻮل -2
 وريﻣﺮﺗﺒﻪ ﻏﻮﻃﻪ 01      %001اﻟﻜﻞ اﺗﻴﻠﻴﻚ  -3
 وريﻣﺮﺗﺒﻪ ﻏﻮﻃﻪ 01      %001اﻟﻜﻞ اﺗﻴﻠﻴﻚ  -4
 وريﻣﺮﺗﺒﻪ ﻏﻮﻃﻪ 01        %59اﻟﻜﻞ اﺗﻴﻠﻴﻚ  -5
 وريﻣﺮﺗﺒﻪ ﻏﻮﻃﻪ 01        %59اﻟﻜﻞ اﺗﻴﻠﻴﻚ  -6
 وريﻣﺮﺗﺒﻪ ﻏﻮﻃﻪ 01        %08اﻟﻜﻞ اﺗﻴﻠﻴﻚ  -7
 وريﻣﺮﺗﺒﻪ ﻏﻮﻃﻪ 01        %08اﻟﻜﻞ اﺗﻴﻠﻴﻚ  -8
 وريﻣﺮﺗﺒﻪ ﻏﻮﻃﻪ 01        %05اﻟﻜﻞ اﺗﻴﻠﻴﻚ  -9
 ﺑﺎر ﺷﺴﺘﺸﻮ 6        آب ﻣﻘﻄﺮ -01
 دﻗﻴﻘﻪ 01        ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺴﻴﻠﻴﻦ -11
 دﻗﻴﻘﻪ 6      ﻟﻪ ﻛﺸﻲ(آب ﺷﻴﺮ)ﻟﻮ -21
 دﻗﻴﻘﻪ 2        ﻓﻠﻮﻛﺴﻴﻦ/اﺋﻮزﻳﻦ -31
 وريﻣﺮﺗﺒﻪ ﻏﻮﻃﻪ 01        %59اﻟﻜﻞ اﺗﻴﻠﻴﻚ  -41
 وريﻣﺮﺗﺒﻪ ﻏﻮﻃﻪ 01        %59اﻟﻜﻞ اﺗﻴﻠﻴﻚ  -51
 وريﻣﺮﺗﺒﻪ ﻏﻮﻃﻪ 01      %001اﻟﻜﻞ اﺗﻴﻠﻴﻚ  -61
 وريﻣﺮﺗﺒﻪ ﻏﻮﻃﻪ 01      %001اﻟﻜﻞ اﺗﻴﻠﻴﻚ  -71
 وريﻣﺮﺗﺒﻪ ﻏﻮﻃﻪ 01          ﮔﺰﻳﻠﻮل -81
  وريﻣﺮﺗﺒﻪ ﻏﻮﻃﻪ 01          ﮔﺰﻳﻠﻮل -91
  وريﻣﺮﺗﺒﻪ ﻏﻮﻃﻪ 01          ﮔﺰﻳﻠﻮل -02
  وريﻣﺮﺗﺒﻪ ﻏﻮﻃﻪ 01          ﮔﺰﻳﻠﻮل -12
ﻫﺎي اﺿﺎﻓﻪ از روي ﻻم ﭘﺎك ﺷﺪه و ﺗﻮﺳﻂ ﭼﺴﺐ اﻧﺘﻼن ﻳﻚ ﻻﻣﻞ ﺑﺮ ﭘﺲ از ﻃﻲ ﺷﺪن ﻣﺮاﺣﻞ رﻧﮓ آﻣﻴﺰي رﻧﮓ
  (.6991، renthgiLروي ﺑﺎﻓﺖ رﻧﮓ ﺷﺪه ﭼﺴﺒﺎﻧﺪه ﺷﺪ )
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  آﻧﺎﻟﻴﺰ آﻣﺎري -2-41
ﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﺑﻄﻪ زﻳﺮ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪه و ﺗﻮﺻﻴﻒ آﻣﺎري دادهﻣﻴﺰان ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻧﺴﺒﻲ از را در ﭘﺎﻳﺎن آزﻣﺎﻳﺶ ﭼﺎﻟﺶ
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺗﻔﺎوت ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه 0102اﻓﺰار اﻛﺴﻞ ﻧﺮم
  ﺻﻮرت ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ. batiniM 61ﻧﺮم اﻓﺰار 
  {1-)ﺗﻠﻔﺎت ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ/ ﺗﻠﻔﺎت ﮔﺮوه ﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن(× 001}
 ٣٣ور در ا ر    .../  ا ز 	ه 
  ﻧﺘﺎﻳﺞ-3
  ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻴﮕﻮي ﺳﻔﻴﺪ ﻏﺮﺑﻲ  ﺗﺸﺨﻴﺺ وﻳﺮوس –3-1
اي ﻛﻪ ﺑﺮ اﺳﺎس ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮداري از ﻣﺰارع ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮي ﭼﻮﺋﺒﺪه آﺑﺎدان )اﺳﺘﺎن ﺧﻮزﺳﺘﺎن( ﻧﻤﻮﻧﻪ
-IRI ( ﺑﻮد ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺟﺪاﻳﻪ اﻳﺮاﻧﻲ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺎ ﻧﺎمereveS) داراي ﺣﺪت ﺑﺎﻻ 0002qIدﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻛﻴﺖ 





  0002qIﻛﻴﺖ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ  RCPاﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﻣﺤﺼﻮل  -1-3ﺷﻜﻞ 
: ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻴﮕﻮي 45: ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺜﺒﺖ ﺧﻴﻠﻲ ﺧﻔﻴﻒ، 25: ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ، N(، 848 pb، 036 pb، 333 pb: ﻣﺎرﻛﺮ)M
  : ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖP: ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺜﺒﺖ ﺧﻴﻠﻲ ﺷﺪﻳﺪ،65ﻣﻨﻔﻲ، 
  
  ﻳﻤﺮﭘﺮا ﻲاز ﺑﺎﻧﻚ ژن و ﻃﺮاﺣ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ 91PVو  82PV ژن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺗﻮاﻟﻲ اﺳﺘﺨﺮاج -3-2
 neoreJﺑﺮ اﺳﺎس ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﻃﺮاﺣﻲ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ  91PVو  82PVﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ژن ﻛﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
اﻳﻦ  5'ﺘﻬﺎيدر اﻧ،  X2c-laMpژن و ﻧﻘﺸﻪ وﻛﺘﻮر ﻲﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﻮاﻟ ، اﻧﺘﺨﺎب ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ.6002در ﺳﺎل  tdlevettiW
و  RCPﻧﻴﺰ ﻗﺮارداده ﺷﺪ ﺗﺎ اﻣﻜﺎن ﻛﻠﻮﻧﻴﻨﮓ ﻣﺤﺼﻮل  ІІІ dniHو  І laSﻫﺎي ﻣﺤﺪودﮔﺮ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ ﻣﻜﺎن ﺑﺮش آﻧﺰﻳﻢ
  .ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ 1-3در ﺟﺪول  ﻳﻤﺮﻫﺎﺗﻮاﻟﻲ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي اﻳﻦ ﭘﺮاﻓﺮاﻫﻢ ﮔﺮدد.  82PVﺑﻴﺎن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
 
   RCP ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در ﻳﻤﺮﻫﺎيﭘﺮا ﻴﺪيﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗ ﻲﺗﻮاﻟ -1-3 ﺟﺪول
  ACCAGTGTCACAACACCAGCTGCCG
 '5 F  82PV )I laS(           
  AGACCGTGACTCTGGCTCATTCGAAGCG
 '5 R  82PV )III dniH(         
 AATCAGCACCACCGGTACAGCTGCCG
 '5 F  91PV )I laS(              
 ATGGGGTTCTCCTCCGTCATTCGAAGCG
 '5 R  91PV )III dniH(         
  
 P                     65                    45                   25                  N                  M           
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 91PVو  82PVه ﺳﺎزﻧﺪﻫﺎي ژن ﻴﺮﺗﻜﺜ يﺑﺮا RCP ﻧﺘﺎﻳﺞ –3-3
 82PVﺑﺮاي  ﺟﻔﺖ ﺑﺎز 825ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﺗﻮﺻﻴﻒ ﺷﺪه ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺳﺎﺧﺖ ﻣﺤﺼﻮﻟﻲ ﺑﻪ اﻧﺪازه  RCP آزﻣﺎﻳﺶ
 niatS efaS ﺣﺎوي رﻧﮓ %1/5در ژل آﮔﺎروز ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻳﺎﻓﺘﻪ  ﻫﺎيﻣﺤﺼﻮل ژن ﺪ.ﺷ 91PVﺟﻔﺖ ﺑﺎز ﺑﺮاي  663و 
ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي)ﺷﺮﻛﺖ ﻓﺮﻣﻨﺘﺎس، ﻟﻴﺘﻮاﻧﻲ( اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﺷﺪ و  001 ﻨﺎر ﻳﻚ ﻧﺮدﺑﺎن ژﻧﻲ)ﺷﺮﻛﺖ ﺳﻴﻨﺎژن اﻳﺮان(، در ﻛ
 . (2-3ﺷﻜﻞ ﺖ )ﻛﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻗﺎﺑﻞ اﻧﺘﻈﺎر ﻫﻤﺨﻮاﻧﻲ داﺷ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﻧﻮر ﻣﺎوراء ﺑﻨﻔﺶ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ
 
 
  409/ZHK-IRIوﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺟﺪاﻳﻪ  91PVو  82PV ﻫﺎي ژن RCPاﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﻣﺤﺼﻮل  -2- 3 ﺷﻜﻞ
  ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي 001: ﻣﺎرﻛﺮ 3 91PVژن  RCP: ﻣﺤﺼﻮل 282PV ژن  RCP ﻣﺤﺼﻮل: 1
  
   وﻛﺘﻮر يﺳﺎزو ﺧﺎﻟﺺ ﻴﺮﺗﻜﺜ -3-4
 ﻲﻛﻠ ﻳﺸﻴﺎاﺷﺮ يﺑﻪ ﺑﺎﻛﺘﺮ ﻴﻮنﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرﻣﺎﺳ ﻳﻖ، وﻛﺘﻮر اﺑﺘﺪا از ﻃﺮX2c-laMpﻴﺪ ﭘﻼﺳﻤ يﺳﺎزو ﺧﺎﻟﺺ ﻴﺮﻣﻨﻈﻮر ﺗﻜﺜ ﺑﻪ
  perpiniM ﺪه، اﺑﺘﺪا ﺑﻪ روشﺑﺪﺳﺖ آﻣ ﻫﺎيﻲﺣﻀﻮر وﻛﺘﻮر در ﻛﻠﻮﻧ ﺄﻳﻴﺪﺗ يﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ ﺑﺮا 1GT ﻳﻪﺳﻮ
ﺻﻮرت  ﻴﺖﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻛ ﻼﺳﻤﻴﺪﺣﻀﻮر وﻛﺘﻮر، اﺳﺘﺨﺮاج ﭘ ﺄﻳﻴﺪﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ و ﭘﺲ از ﺗ ﻴﺪاﺳﺘﺨﺮاج ﭘﻼﺳﻤ
  .ژل آﮔﺎرز ﺑﺮده ﺷﺪ ياﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه ﺑﺮ رو ﻴﺪاز ﭘﻼﺳﻤ ﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮﻣ 3ﮔﺮﻓﺖ و 
  
   ژن و وﻛﺘﻮر آﻧﺰﻳﻤﻲ ﻫﻀﻢ  -3-5
ﺗﻮﺳﻂ  و وﻛﺘﻮر ﻫﺎژن ﻴﺖ،ﺗﻮﺳﻂ ﻛ X2c-laMp  ﻴﺪاج ﭘﻼﺳﻤو اﺳﺘﺨﺮ 91PV،82PV  ﻫﺎيژن يﺳﺎزاز ﺧﺎﻟﺺ ﭘﺲ
از  يﻋﻤﻞ ﻫﻀﻢ، ﻣﻘﺪار ﻳﻴﺪﺄﺗ يﺑﻪ ﺻﻮرت ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﻫﻀﻢ ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﺮا I laSو III dniH آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎي ﻣﺤﺪود ﻛﻨﻨﺪه 
 يﺳﺎزﺧﺎﻟﺺ ﻴﺖو وﻛﺘﻮر ﺗﻮﺳﻂ ﻛ ﻫﺎﻋﻤﻞ ﻫﻀﻢ، ژن ﺄﻳﻴﺪژل آﮔﺎرز ﺑﺮده ﺷﺪ. ﭘﺲ از ﺗ يوﻛﺘﻮر ﻫﻀﻢ ﺷﺪه ﺑﺮ رو
 (.3-3)ﺷﻜﻞ  ﺷﺪﻧﺪ
  
وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ   82PVژن 
 pbوﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ 91PVژن 
  003pb
  005pb
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  ﻫﻀﻢ ﻧﺸﺪه  ﻴﺪﻫﻀﻢ و ﺧﺎﻟﺺ ﺷﺪه و ﭘﻼﺳﻤ X2c-laMp ﻴﺪﭘﻼﺳﻤ -3- 3ﺷﻜﻞ 
 91PVژن  RCPﻣﺤﺼﻮل : 3، ﺳﺘﻮن 82PVژن  RCP: ﻣﺤﺼﻮل 2ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي، ﺳﺘﻮن  001: ﻧﺮدﺑﺎن ژﻧﻲ 1ﺳﺘﻮن 
  : ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﺧﺎﻟﺺ ﻫﻀﻢ ﻧﺸﺪه.  5 ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﺧﺎﻟﺺ ﻫﻀﻢ ﺷﺪه، ﺳﺘﻮن: 4ﺳﺘﻮن 
 
  ﺻﺤﺖ آن ﺄﻳﻴﺪو ﺗ ﺑﻪ داﺧﻞ وﻛﺘﻮر 91PVو  82PV ﻫﺎيورود ژن -3-6
 ﺗﻮﺳﻂ ﻋﻤﻞ اﺗﺼﺎل وارد وﻛﺘﻮر  91PVو82PV  ﻫﺎيﺗﻜﺜﻴﺮ ﻳﺎﻓﺘﻪ، ژن RCP وﻛﺘﻮر و ﻣﺤﺼﻮل ﻳﻤﻲاز ﻫﻀﻢ آﻧﺰ ﭘﺲ
از ﻟﺤﺎظ دارا  دار،ﺳﻴﻠﻴﻦﻲﺟﺎﻣﺪ آﻣﭙ BL يﺷﺪه ﺑﺮ رو ﻳﺠﺎدا ﻫﺎيﻲﻛﻠﻮﻧ ﻴﻮن،و ﭘﺲ از ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرﻣﺎﺳ ﻧﺪﺷﺪX2c-laMp
  .(4-3ﺷﻜﻞ ﺪ )ر ﮔﺮﻓﺘﻨﻗﺮا ﻲﻣﻮرد ﺑﺮرﺳ RCPﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ  ژن يﺑﻮدن وﻛﺘﻮر ﺣﺎو
  
  
 اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﻣﺤﺼﻮل ﭘﻲ ﺳﻲ آر ﺑﺮ روي ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﻫﺎي ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ ﻣﻮﺟﻮد  -4- 3ﺷﻜﻞ 
  1GTدر ﻛﻠﻮﻧﻲ ﻫﺎي ﺑﺎﻛﺘﺮي 
: 8-21ﻫﺎي ، ﺳﺘﻮن82PVژن  RCP: ﻣﺤﺼﻮل 7، 82PV: ﻛﻨﺘﺮل ژن6، 82PVﻫﺎي ژن : ﻛﻠﻮن1-5ﻫﺎي ﺳﺘﻮن
  91PVژن  RCP: ﻣﺤﺼﻮل 41، 91PV: ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ ژن 31، 91PVﻫﺎي ژن ﻛﻠﻮن
  
 91PVو  82PV ﺳﺎزﻧﺪهﻫﺎي ﻴﻦﭘﺮوﺗﺌ ﻴﺎنﺑ ﻲﺑﺮرﺳ-3-7
 ﻫﺎيﻲاز ﻛﻠﻮﻧ ي، ﺗﻌﺪاد X2c-laMpﻴﺪدر ﭘﻼﺳﻤ 91PVو 82PV  ﺳﺎزﻧﺪه ﻫﺎيﻣﻮﻓﻖ ژن ﻴﻨﮓاز ﻛﻠﻮﻧ ﻴﻨﺎناز اﻃﻤ ﭘﺲ
ﺑﺼﻮرت ﺷﺒﺎﻧﻪ ﻛﺸﺖ داده  دارﺳﻴﻠﻴﻦﻲآﻣﭙ ﻳﻊﻣﺎ BL يﺣﺎو ﻳﺶآزﻣﺎ يﻫﺎﻟﻮﻟﻪ ﻳﻚدر  ﻴﺐﻧﻮﺗﺮﻛ ﻴﺪﭘﻼﺳﻤ يﺣﺎو
   1               2                3               4                5         
 1     2      3      4     5     6     7      8      9      01   11    21   31   41
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 3وارد ﺷﺪﻧﺪ و ﭘﺲ از ﮔﺬﺷﺖ  ﻳﺪﻛﺸﺖ ﺟﺪ ﻳﻚدرﺻﺪ در  1ﺷﺒﺎﻧﻪ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ  يﻫﺎﺑﻌﺪ اﻳﻦ ﻛﺸﺖ ﺷﺪﻧﺪ. روز
 ﻴﻮنﺳﺎﻋﺖ اﻧﻜﻮﺑﺎﺳ 2اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ. ﭘﺲ از  ﻣﻮﻻرﻴﻠﻲﻣ 0/3ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ   GTPIﺑﻪ آﻧﻬﺎ (DO006 5.0 =) ﺑﻪ ﻴﺪنرﺳ وﺳﺎﻋﺖ 
 ﻲﺑﺮرﺳ ﻳﻦا ﻳﺞﺷﺪ. ﻧﺘﺎ ﻲﺳﺑﺮر EGAP-SDS ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻫﺎيﺑﺎﻛﺘﺮ ﻳﻦﺷﺪه در ا ﻴﺎنﺑ ﻴﻦوﺟﻮد ﭘﺮوﺗﺌ GTPI در ﺣﻀﻮر
ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ.   5-3ﺷﻜﻞ داده ﺷﺪ در  ﺗﺸﺨﻴﺺﻛﻪ ﻣﺜﺒﺖ  ﻳﺶﻣﻮرد آزﻣﺎ ﻫﺎيﻲاز ﻛﻠﻮﻧ دو ﻋﺪد يﺑﺮ رو
 ﻣﺠﺎور ﺷﺪه ﺑﺎ يﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده، ﺑﺎﻛﺘﺮ ﻴﻨﻲﻫﻤﺎﻧﮕﻮﻧﻪ ﻛﻪ در ﺷﻜﻞ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺖ، ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﭘﺮوﺗﺌ
 ﻴﺎﻧﻲﺑ ﻴﻦﭘﺮوﺗﺌ يﻗﺎﺑﻞ اﻧﺘﻈﺎر ﺑﺮا ﻲﻟﻜﻮﻟﻮﺑﺎ وزن ﻣ اراي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲد GTPI  از اﻓﺰودن ﻴﺶﺑﺎ زﻣﺎن ﭘ ﻳﺴﻪدر ﻣﻘﺎ GTPI
 24 و  82PVيﺑﺮاﻛﻴﻠﻮداﻟﺘﻮن  91/63 ﺑﺎ اﺣﺘﺴﺎب وزن 82PVﺗﻮﺳﻂ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﻴﺎن ﻛﻨﻨﺪه  ﻴﺎﻧﻲﺑ ﻴﻦ. ﭘﺮوﺗﺌﺑﺎﺷﺪﻣﻲ
 16/63ﺣﺪود ﻲوزﻧ يدارا ﻳﺪﺑﺎ ﺳﺎزدﻲﻣ ﻴﺪﻛﻪ ﭘﻼﺳﻤ( PBM) ﻴﻦ ﻣﺘﺼﻞ ﺷﻮﻧﺪه ﺑﻪ ﻣﺎﻟﺘﻮزﭘﺮوﺗﺌ يﺑﺮا ﻛﻴﻠﻮداﻟﺘﻮن
ﻛﻴﻠﻮداﻟﺘﻮن  31/24 ﺑﺎ اﺣﺘﺴﺎب وزن 91PVﻴﺎﻧﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﻴﺎن ﻛﻨﻨﺪه ﺑ ﻴﻦﭘﺮوﺗﺌو ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ  ﺑﺎﺷﺪ ﻮداﻟﺘﻮنﻛﻴﻠ





  1GTيﻳﻪﺳﻮ ﺎﻛﻠﻲﻳﺸﻴاﺷﺮ يدر ﺑﺎﻛﺘﺮ 91PVو 82PV  ﻴﻦﭘﺮوﺗﺌ ﻴﺎناﻟﻘﺎي ﺑ    EGAP - SDS -5-3ﺷﻜﻞ
: ﺑﺎﻛﺘﺮي 3: ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺣﺎوي ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﻏﻴﺮﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ ﻗﺒﻞ از ﺑﻴﺎن، ﺳﺘﻮن 2: ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻓﺎﻗﺪ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ، ﺳﺘﻮن1ﺳﺘﻮن
ﺑﻌﺪ از ﺑﻴﺎن،  (82PV) ﻠﻮن ﻣﺜﺒﺖ ﺣﺎوي ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐﻛ: 4ﺣﺎوي ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﻏﻴﺮ ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ ﺑﻌﺪ از ﺑﻴﺎن، ﺳﺘﻮن 
  ﻣﺎرﻛﺮ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ: 6، ﺳﺘﻮن  از ﺑﻴﺎن( ﺑﻌﺪ 91PVﻛﻠﻮن ﻣﺜﺒﺖ ﺣﺎوي ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ)  :5ﺳﺘﻮن 
  
  وارد ﺷﺪه ﺑﻪ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﻫﺎيﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮاﻟﻲ ژن -3-8
ﺣﺎوي ژن ﺑﻮده و در ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻴﺎن ﻧﻴﺰ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ وزن ﻣﻮﻟﻜـﻮﻟﻲ ﻣـﻮرد اﻧﺘﻈـﺎر را  RCPﻛﻠﻮﻧﻲ ﻛﻪ در آزﻣﺎﻳﺶ  ﺷﺶ 
ﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮاﻟﻲ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﻫﺎ ﭘﺲ از ﺧﺎﻟﺺ ﺳﺎزي ﺗاﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه و ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ آن ،ﻛﻠﻮﻧﻲ( 3از ﻫﺮ ژن ﺪ )ﺑﻴﺎن ﻧﻤﻮده ﺑﻮدﻧ













 ﻛﻴﻠﻮداﻟﺘﻮن 55/24 ﻛﻴﻠﻮداﻟﺘﻮن 05
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 8-3، 7-3 ،6-3ﺷـﻜﻞ د )در ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮاﻟﻲ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﺣﺎوي ژن ﻫﻴﭻ ﮔﻮﻧﻪ ﺟﻬﺶ و ﺣﺬﻓﻲ ﺻﻮرت ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮ
-IRIﻳﻚ ﺟﺪاﻳﻪ اﻳﺮاﻧﻲ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳـﻔﻴﺪ ) 91PV و  82PV ﻫﺎيﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﺎ ﻋﻨﻮان ﺗﻮاﻟﻲ ژن ﻫﺎي. ﺗﻮاﻟﻲ(9-3و 









   
  و اﺗﺼﺎل ﺑﻪ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ  III dniH، ﻣﺤﻞ ﺑﺮش آﻧﺰﻳﻢ  82PVﻛﺮوﻣﺎﺗﻮﮔﺮام اﻧﺘﻬﺎي ﺗﻮاﻟﻲ ژن  -7- 3ﺷﻜﻞ 
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   و اﺗﺼﺎل ﺑﻪ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ  III dniH، ﻣﺤﻞ ﺑﺮش آﻧﺰﻳﻢ  91PVﻛﺮوﻣﺎﺗﻮﮔﺮام اﻧﺘﻬﺎي ﺗﻮاﻟﻲ ژن  -9- 3ﺷﻜﻞ 
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 وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺟﺪاﻳﻪ اﻳﺮاﻧﻲ ﺛﺒﺖ ﺷﺪه  91PVﺗﻮاﻟﻲ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي ژن ﺳﺎزﻧﺪه ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ -01- 3ﺷﻜﻞ 
  196479BA دﺳﺘﺮﺳﻲدر ﺑﺎﻧﻚ ژن ﺑﺎ ﺷﻤﺎره 
  
 / )(ارش &% $ح  "!!   ٠٤
  
 
 وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺟﺪاﻳﻪ اﻳﺮاﻧﻲ ﺛﺒﺖ ﺷﺪه  82PVﺗﻮاﻟﻲ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي ژن ﺳﺎزﻧﺪه ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ -11- 3ﺷﻜﻞ 
  247558BA در ﺑﺎﻧﻚ ژن ﺑﺎ ﺷﻤﺎره دﺳﺘﺮﺳﻲ
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  ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻴﺘﺮ وﻳﺮوس ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز ﺑﺮاي ﭼﺎﻟﺶ-3-9
ﻤﻮﻟﻨﻒ ﻻﺑﺴﺘﺮ آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻫ ازﺗﻠﻔﺎت، %57ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻴﺰان وﻳﺮوس ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز ﻳﻚ ﭼﺎﻟﺶ ﻣﻄﻠﻮب ﺑﺎ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً 
ﺗﻬﻴﻪ  در رﻗﺖ ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوت (03LP) 03ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪ. ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي  1/01ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ( رﻗﺖ014.5 DL05lm/ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ )
 41ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت  ﻨﺪ.ﻓﺘور ﻗﺮار ﮔﺮﺳﺎﻋﺖ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻏﻮﻃﻪ 7وﻳﺮوس ﺑﻪ ﻣﺪت  ﺷﺪه از ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ آﻟﻮده ﺑﻪ 
)ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ رﻗﻴﻖ ﻧﺸﺪه( ﺑﺎ  1/1ﺲ از اﻳﻦ ﻣﺪت ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ رﻗﺖ روز ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪه و ﺗﻠﻔﺎت ﺛﺒﺖ ﮔﺮدﻳﺪ. ﭘ
 (.1-3درﺻﺪي ﺑﺎﻳﺴﺘﻲ در آزﻣﺎﻳﺶ ﭼﺎﻟﺶ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﻴﺮد )ﻧﻤﻮدار  57ﺗﻠﻔﺎت 
  
  
  ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوت وﻳﺮوس ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺗﻠﻔﺎت ﺗﺠﻤﻌﻲ رﻗﺖ -1-3ﻧﻤﻮدار 
  
 ﻲﻏﺮﺑ ﻴﺪﺳﻔ ﻴﮕﻮﻫﺎيﻣ يﺳﺎز ﻳﻤﻦا ﻲﺑﺮرﺳ -3-01
ﻟﻴﺘﺮ آب از دوز ﻣﻨﺎﺳﺐ  1ﻟﻴﺘﺮ در ﻣﻴﻠﻲ 1ﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎ ﭘﻠﻴﺖ ﻫﺎي ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎ ﻣﻴﺰان ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻣﻴ روز ﭘﺲ از اﺗﻤﺎمدو 
ﺎ از روز دوم ﻣﻴﮕﻮﻫﻫﺎي ﺗﻤﻴﺰ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪﻧﺪ. ﺗﻠﻔﺎت ﺳﺎﻋﺖ ﻏﻮﻃﻪ ور ﺷﺪه ﺳﭙﺲ ﺑﻪ آﻛﻮارﻳﻮم 7وﻳﺮوس ﺑﺮاي ﻣﺪت 
 41ﻓﺖ. ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺗﺎ روز در ﺗﻜﺮارﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اداﻣﻪ ﻳﺎ 6ﺗﺎ  4ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ در ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ آﻏﺎز و ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ  41روز ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪه و ﺗﻠﻔﺎت ﺛﺒﺖ ﮔﺮدﻳﺪ. در ﭘﺎﻳﺎن روز 
ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ درﺻﺪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ  و %03±3/48ﺑﺮاﺑﺮ  82PVﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﮔﺮوه  درﺻﺪ ﺗﻠﻔﺎت در ﮔﺮوهﻛﻤﺘﺮﻳﻦ 
  ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ  ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻧﺴﺒﻲ ﻳﻦ ﻣﻴﺰانﺑﻮد ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ و ﻛﻤﺘﺮ %27/22±2/39ﺑﺮاﺑﺮ  1GTﮔﺮوه 
  (.3-3و  2-3ﻧﻤﻮدار د )ﺑﻮ (%4/14 ± 2/49) 1GT( و %06/92 ± 5/90)  82PVﮔﺮوه ﻫﺎي 
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  ﻫﺎي ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ در ﻣﻮاﺟﻬﻪ اولﻣﻘﺎﻳﺴﻪ درﺻﺪ ﺗﻠﻔﺎت ﺗﺠﻤﻌﻲ ﮔﺮوه -2-3ﻧﻤﻮدار 
  
  
 ر ﻣﻮاﺟﻬﻪ اولﻫﺎي ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ دﻣﻘﺎﻳﺴﻪ درﺻﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻧﺴﺒﻲ ﮔﺮوه -3-3ﻧﻤﻮدار 
  
ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﮔﺮوه ﻫﺎ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﮔﺮوه  82PVدر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ درﺻﺪ ﺗﻠﻔﺎت ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه 
 laMpو  1GT، 91PVﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﮔﺮوه ﻫﺎ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري وﺟﻮد دارد در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎي  91+82PV
  .(21-3ﺷﻜﻞ( )50.0<Pاﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ )
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  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ درﺻﺪ ﺗﻠﻔﺎت ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ -21 - 3ﺷﻜﻞ 
  
ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﮔﺮوه ﻫﺎ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﮔﺮوه  82PVدر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻧﺴﺒﻲ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﻴﺰ ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه 
 laMpو  1GT، 91PVﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﮔﺮوه ﻫﺎ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري وﺟﻮد داﺷﺖ در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎي  91+82PV
  .(31-3( )ﺷﻜﻞ 50.0<Pﺷﺖ )اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري وﺟﻮد ﻧﺪا
  
 
  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻧﺴﺒﻲ ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ -31 - 3ﺷﻜﻞ 
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ﻟﻴﺘﺮ آب از  1ﻟﻴﺘﺮ در ﻣﻴﻠﻲ 1ﭘﺲ از اﺗﻤﺎم ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎ ﭘﻠﻴﺖ ﻫﺎي ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ  ﻣﺠﺪداً ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎ ﻣﻴﺰان  12در روز 
ﺗﻤﻴﺰ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪﻧﺪ. ﺗﻠﻔﺎت ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ   ﻫﺎيﺳﺎﻋﺖ ﻏﻮﻃﻪ ور ﺷﺪه ﺳﭙﺲ ﺑﻪ آﻛﻮارﻳﻮم 7دوز ﻣﻨﺎﺳﺐ وﻳﺮوس ﺑﺮاي ﻣﺪت 
روز در ﺗﻜﺮارﻫﺎي  6ﺗﺎ  4در اﻳﻦ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻧﻴﺰ از روز دوم ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ در ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ آﻏﺎز و ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﭘﺲ  41روز ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪه و ﺗﻠﻔﺎت ﺛﺒﺖ ﮔﺮدﻳﺪ. در ﭘﺎﻳﺎن روز  41ﻣﺨﺘﻠﻒ اداﻣﻪ ﻳﺎﻓﺖ. ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺗﺎ 
 82PVﻦ درﺻﺪ ﺗﻠﻔﺎت در اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ در ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﮔﺮوه از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﻛﻤﺘﺮﻳ
ﺑﻮد ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ و ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ  %57/55±2/22ﺑﺮاﺑﺮ  1GTو ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ درﺻﺪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﮔﺮوه  %05±5/90ﺑﺮاﺑﺮ 
د ( ﺑﻮ%0/00 ± 2/89) 1GT( و %23/38 ± 6/38) 82PVﻣﻴﺰان ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻧﺴﺒﻲ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻫﺎي 




  ﻫﺎي ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ در ﻣﻮاﺟﻬﻪ دومﻣﻘﺎﻳﺴﻪ درﺻﺪ ﺗﻠﻔﺎت ﺗﺠﻤﻌﻲ ﮔﺮوه -4-3ﻧﻤﻮدار 
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  ﻫﺎي ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ در ﻣﻮاﺟﻬﻪ دومﻣﻘﺎﻳﺴﻪ درﺻﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻧﺴﺒﻲ ﮔﺮوه -5-3ﻧﻤﻮدار 
 
ﺳﺎﻳﺮ ﮔﺮوه ﻫﺎ  ﺑﺎ 82PVدراﻳﻦ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻧﻴﺰ ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ درﺻﺪ ﺗﻠﻔﺎت ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه 
اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري  91+82PVو  laMp،  1GT، 91PVاﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري وﺟﻮد دارد در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎي 




  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ درﺻﺪ ﺗﻠﻔﺎت ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ  -41 - 3ﺷﻜﻞ 
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ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﮔﺮوه ﻫﺎ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري  82PVدر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻧﺴﺒﻲ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﻴﺰ ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه 
اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ  91+82PVو  laMp، 1GT، 91PVدر اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎي  .وﺟﻮد داﺷﺖ
 .(51-3( )ﺷﻜﻞ 50.0<P)
  
 
  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻧﺴﺒﻲ ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ -51 - 3ﺷﻜﻞ 
  
  ﻣﻮاﺟﻬﻪﺑﺮرﺳﻲ ﮔﺴﺘﺮش ﻣﺮﻃﻮب و ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي آزﻣﺎﻳﺶ  -3-11
آﻣﻴﺰي ﻣﻘﺎﻃﻊ، ﺿـﺎﻳﻌﺎت اﺧﺘﺼﺎﺻـﻲ وﻳـﺮوس در ﭘﺲ از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮداري ﺑﺎﻓﺘﻲ، ﺗﻬﻴﻪ ﮔﺴﺘﺮش ﻣﺮﻃﻮب، ﺑﺮش و رﻧﮓ
  (. 81-3، 71 -3، 61 -3ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ )ﺷﻜﻞ اﻧﺪام
  
  وﺟﻮد ﻟﻜﻪ ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ روي ﻛﺎراﭘﺎس ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ  -61- 3ﺷﻜﻞ 
  (X002ز ﻛﺎراﭘﺎس( ) ﺑﺰرﮔﻨﻤﺎﻳﻲ )ﮔﺴﺘﺮش ﻣﺮﻃﻮب ا
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   ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ واﻛﻮﺋﻠﻪ ﺷﺪن ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ -71- 3ﺷﻜﻞ 




وﻳﺮوس  ﻣﺮاﺣﻞ ﻣﺨﺘﻠﻒ آﻟﻮدﮔﻲ ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي آﺑﺸﺶ ) ﭘﻴﻜﺎن ﻫﺎ( در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ -81- 3ﺷﻜﻞ 
  (X004)ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺴﻴﻠﻴﻦ، اﺋﻮزﻳﻦ/ﻓﻠﻮﻛﺴﻴﻦ( ) ﺑﺰرﮔﻨﻤﺎﻳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ 
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   ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪﺑﺤﺚ و  -4
زاي ﺟﺪي وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ ﺗﻤﺎم ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﭘﺮورش دﻫﻨﺪه ﻣﻴﮕﻮ ﮔﺴﺘﺮش ﻳﺎﻓﺘﻪ و ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري
 gnahC؛ 8002ﻫﻤﻜﺎران، و  allinoB-odebocsE؛ 9002و ﻫﻤﻜﺎران،   reklaWﭘﻮﺳﺘﺎن ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ )ﺑﺮاي ﺳﺨﺖ
  (.6002و ﻫﻤﻜﺎران،  treffieS؛ 9991و ﻫﻤﻜﺎران، 
ﻫﺎي ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﺗﺮﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﺪود ﻛﻨﻨﺪه ﻓﻌﺎﻟﻴﺖﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ از ﻣﻬﻢﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎﻻﺧﺺ ﺑﻴﻤﺎريﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري
ﻫﺎ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺮﻳﻦ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎريﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻠﻚﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در ﺟﻬﺎن ﻣﻲ
در اﺳﺘﺎن  3831و  1831ﻫﺎي ﺷﻮد. در اﻳﺮان  ﻃﻲ ﺳﺎلﻔﺎت ﺳﻨﮕﻴﻨﻲ در ﻛﻠﻴﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺧﺎﻧﻮاده ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه ﻣﻲﺗﻠ
در اﺳﺘﺎن ﺑﻮﺷﻬﺮ اﻏﻠﺐ اﺳﺘﺨﺮﻫﺎ و ﻣﺰارع آﻟﻮده ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺷﺪه و ﻛﻞ ﺻﻨﻌﺖ  4831ﺧﻮزﺳﺘﺎن و ﺳﺎل 
دﻫﻨﺪﮔﺎن وارد ﮔﺮدﻳﺪ ﻣﻴﻠﻴﺎرد ﺗﻮﻣﺎن ﺧﺴﺎرت ﺑﻪ ﭘﺮورش  01ﭘﺮوش ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ ﺧﻄﺮ ﺗﻌﻄﻴﻠﻲ ﻣﻮاﺟﻪ و ﺣﺪود 
  ( 4831؛ آﻣﺎر ﻧﺎﻣﻪ ﺷﻴﻼت اﻳﺮان 8831 )اﻓﺸﺎرﻧﺴﺐ و ﻫﻤﻜﺎران،
ﻣﻬﺮﮔﺎن را ﺷﻮاﻫﺪي ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ ﻛﻪ ﻓﺮﺿﻴﻪ دارا ﺑﻮدن ﻧﻮﻋﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ در ﺑﻲ 7002از اواﺧﺮ ﺳﺎل 
ﻣﻮﺟﻮدات  ﻦﻳ، ﻋﻤﻮﻣﺎً اﻋﺘﻘﺎد ﺑﺮ اﻳﻦ ﺑﻮده اﺳﺖ ﻛﻪ ا ﮕﻮﻴدر ﺧﺼﻮص ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن از ﺟﻤﻠﻪ ﻣ ﻛﺮد.ﺗﻘﻮﻳﺖ ﻣﻲ
 ﻮاﻧﺎتﻴﺣ ﻦﻳا يﻫﺎيﻤﺎرﻴﻛﻨﺘﺮل ﺑ يﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺮا ﻲﻧﻤ ﻮنﻴﻨﺎﺳﻴراﻫﻜﺎر واﻛﺴ ﺠﻪﻴداراي اﻳﻤﻨﻲ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ﻧﻴﺴﺘﻨﺪ و در ﻧﺘ
ﺗﻮان ﻣﻲ ﺪﻴﻟﻜﻪ ﺳﻔ يﻤﺎرﻴوﻳﺮوس ﺑ ﻲﻫﺎي ﻏﺸﺎﻳﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻪاﻧﺪ هﻧﺸﺎن داد ﻦﻴﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ. اﺧﻴﺮاً ﻣﺤﻘﻘﻣﺆ
؛ 1102وﻫﻤﻜﺎران،  nahgheD) ﻴﻤﺎري در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ اﻳﺠﺎد ﻧﻤﻮدﺑ اﻳﻦ را در ﺑﺮاﺑﺮ ﺧﻮﺑﻲﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ و ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ 
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻴﺰ اﺛﺮ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ در اﻳﺠﺎد ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻨﺘﻬﻲ ﺑﻪ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ در ﺑﺮاﺑﺮ  (. 3931ﻫﻮﺷﻤﻨﺪ، 
  وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ ﻏﺮﺑﻲ ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.
 ﻦﻴاز ﻣﺤﻘﻘ ﺑﺮﺧﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﺰﻴﺷﺪه ﻧ ﺮﻓﻌﺎلﻴﻏ يﻮﻳﺒﺮﻳﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از و ﻲﻨو ژاﭘﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه  يﮕﻮﻫﺎﻴﻣﺆﺛﺮ ﻣ ﻮنﻴﻨﺎﺳﻴواﻛﺴ
  (.4002و ﻫﻤﻜﺎران،  tdlevettiW) ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
 02از  ﺮوسﻳآﻟﻮده ﺑﻪ و يﮕﻮﻫﺎﻴﻣ يدر ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺮوسﻳو يﺳﺎز ﻲﺧﻨﺜ ﺖﻴ، ﺣﻀﻮر ﻓﻌﺎﻟوﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪﺿﺪ  ﻲﻤﻨﻳا
اﻟﻘﺎء ﭘﺎﺳﺦ ﺿﺪ  ﻪﻴﺑﻪ ﻓﺮﺿ ﻦﻴه اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﺤﻘﻘﺳﺒﺐ ﺷﺪ ﺞﻳﻧﺘﺎ ﻦﻳ. اﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ را ﻣﺎه ﭘﺲ از ﻋﻔﻮﻧﺖ 2روز ﺗﺎ 
  (.4002و ﻫﻤﻜﺎران،  tdlevettiW)ﺑﻴﺸﺘﺮي داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺗﻮﺟﻪ  آن ﻪﻴﺑﺮ ﻋﻠ ﻮنﻴﻨﺎﺳﻴو واﻛﺴ ﺮوسﻳو
ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ذاﺗﻲ ﻣﻴﮕﻮ ﺷﺎﻣﻞ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﺧﻮﻧﻲ ﺑﻪ ﺧﻮﺑﻲ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ. اﺟﺰاء اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ 
ﺧﻮاري، ﻣﻼﻧﻴﺰه ﻛﺮدن، ﺳﻤﻴﺖ )ﻛﺸﻨﺪﮔﻲ( ﺳﻠﻮﻟﻲ، ارﺗﺒﺎﻃﺎت ﻛﺮدن، ﺑﻴﮕﺎﻧﻪ ﻫﺎ ﻛﻪ در ﻛﭙﺴﻮﻟﻪﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ
اي از (. ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ9991، llahredoSاﻛﺴﻴﺪاز دﺧﺎﻟﺖ دارﻧﺪ )ﺳﻠﻮل ﺑﻪ ﺳﻠﻮل، اﻳﺠﺎد ﻟﺨﺘﻪ و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ 
ي ﭘﺬﻳﺮ و ﺗﻌﺪادي از ﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎﻫﺎي اﻛﺴﻴﮋن واﻛﻨﺶﻫﺎ، ﻣﻴﺎﻧﺠﻲﻫﺎي دﻓﺎﻋﻲ، ﻟﻜﺘﻴﻦﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻮﻧﻲ ﺷﺎﻣﻞ آﻧﺰﻳﻢ
، llahredoSو  eeL؛ 1002، reltueBو  llerbmiK؛ 0002و ﻫﻤﻜﺎران،  xueimuotseDاﻧﺪ )ﺿﺪﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪه
  (.9991، llahredoSو  2002
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ﻫﺎي ﺑﺎﻛﺘﺮي و ﻣﺨﻤﺮ و ﻳﺎ ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺗﻨﻈﻴﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﺧﻮﻧﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ را در ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ ﺗﺠﻮﻳﺰ دﻳﻮاره ﺳﻠﻮل
و  ibalAﺷﻮد )ﺗﺮ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲاﻫﺒﺮدي ﺷﺒﻴﻪ واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن در ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﻋﺎﻟﻲاﻧﺪ ﻛﻪ رﻛﻞ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻦ ﻧﺸﺎن داده
و  gnoS؛ 9891و ﻫﻤﻜﺎران،  uoK؛ 9891و ﻫﻤﻜﺎران،   imatI؛8991و ﻫﻤﻜﺎران،    ajaraveD؛ 9991ﻫﻤﻜﺎران، 
  (.8991 ، nessinueTو 4991، heisH
آﺋﺮوﻛﻮﻛﻮس ﺘﺮي ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه (، ﮔﺰارش دادﻧﺪ ﻛﻪ ﺧﺮﭼﻨﮓ درﻳﺎﻳﻲ آﻣﺮﻳﻜﺎ ﺑﺎ ﺑﺎﻛ2991و ﻫﻤﻜﺎران ) htieK
روز ﭘﺲ از واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ و  6وارﻳﺘﻪ ﻫﻮﻣﺎري واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪ و  وﻳﺮﻳﺪاﻧﺲ
  روز اداﻣﻪ داﺷﺖ.  39اﻳﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺗﺎ 
ر ي دﻳﮕﺮي در ﻣﻴﮕﻮي ژاﭘﻨﻲ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﻛﻪ ﭘﻼﺳﻤﺎي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي زﻧﺪه ﻣﺎﻧﺪه از ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻗﺎددر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
  (. 2002و ﻫﻤﻜﺎران،  uWﺑﺎﺷﻨﺪ )ﻣﺎه ﭘﺲ از ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﻲ 2روز ﺗﺎ  02ﺑﻪ ﺧﻨﺜﻲ ﻛﺮدن وﻳﺮوس از 
ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﻛﺎرآﻣﺪﺗﺮي را ﭘﺲ از  ﻣﺎﻛﺮوﺳﻴﻜﻠﻮﭘﺲ آﻟﺒﻴﺪوس(، ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ ﻛﻮﭘﻪ ﭘﻮد 3002) znarFو  ztruK
  ژﻧﻲ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﻮد داﺷﺖ. ﺑﺮﺧﻮرد ﻗﺒﻠﻲ ﺑﺎ ﻳﻚ اﻧﮕﻞ ﻛﻪ از ﻟﺤﺎظ آﻧﺘﻲ
ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﺧﻮﻧﻲ را در ﺎﻟﻌﺎت ﻫﺮﭼﻨﺪ ﻣﺤﺪود، ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺑﺪن، ﺷﺎﻣﻞ ﭘﺎﺳﺦﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺸﺎﺑﻪ، ﻣﻄ
اﻧﺪ. آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﺗﺠﺮﺑﻲ ﺑﺎ ﻣﻴﮕﻮي ژاﭘﻨﻲ ﺣﻀﻮر ﻳﻚ ﭘﺎﺳﺦ ﺷﺒﻪ ﻫﺎي ﺗﺠﺮﺑﻲ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻧﺸﺎن دادهﻋﻔﻮﻧﺖ
ﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ اﻳﻤﻨﻲ را در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪه از ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻳﺎ ﺗﺠﺮﺑﻲ ﻛﻪ ﻣﺠﺪداً ﺑ
ﻣﻮرد ﭼﺎﻟﺶ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ درﺻﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺳﺎﻟﻢ و ﻏﻴﺮ ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺴﻴﺎر ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮد 
و ﻫﻤﻜﺎران،  sageneVو  2002و ﻫﻤﻜﺎران،  xuoR؛ 2002و ﻫﻤﻜﺎران،  nrokannitjoR؛ 0002و ﻫﻤﻜﺎران،  naP)
  (.0002
اي را در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﺗﺎ ﻣﺮزﻫﺎي ﺟﺪﻳﺪي از ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮه اﻳﻦ ﻣﺸﺎﻫﺪات اﺣﺘﻤﺎل ﺣﻀﻮر ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ
ﻫﺎ ﺑﺮاي ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ در ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﮔﺸﻮده ﺷﻮد. اﻳﻦ راﻫﺒﺮد در ﺻﻮرت ﺳﻤﺖ اﺳﺘﻔﺎده از واﻛﺴﻦ
ﻣﻮﻓﻘﻴﺖ، ﻓﺮﺻﺖ ﺑﺰرﮔﻲ را ﺑﺮاي ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻓﺮاﻫﻢ ﻛﺮده و ﺻﻨﻌﺖ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ را ﭘﺎﻳﺪار ﺧﻮاﻫﺪ 
در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻧﻴﺰ از روش ﺧﻮراﻛﻲ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر اﻳﻤﻦ ﺳﺎزي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ در ﺑﺮاﺑﺮ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ  .ﻧﻤﻮد
  زﻳﺮا ﺗﻨﻬﺎ راه ﻋﻤﻠﻲ و ﻛﺎرﺑﺮدي اﻳﻤﻦ ﺳﺎزي در ﻣﻴﮕﻮ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ﮔﺮدد. 
در ﺣﺎﻟﺖ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻫﻢ از روش ﺧﻮراﻛﻲ و ﻫﻢ از ﻃﺮﻳﻖ آب آﻟﻮده ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺒﺘﻼ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ و ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ 
ﻛﻪ آﺑﺸﺶ ﻫﺎ درﮔﺎه ورود وﻳﺮوس ﺑﻪ ﺑﺪن ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در آزﻣﺎﻳﺶ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻧﻴﺰ از روش ﻏﻮﻃﻪ  رﺳﺪ
  وري اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ ﺗﺎ ﺣﺎﻟﺘﻲ ﺷﺒﻴﻪ ﻧﺤﻮه آﻟﻮدﮔﻲ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺗﺪاﻋﻲ ﮔﺮدد.
 uiLدر وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ ) 9PVﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺳﺎﺧﺘﺎري و ﻳﻚ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻏﻴﺮ ﺳﺎﺧﺘﺎري  05ﺑﻴﺶ از 
ﻳﺎ ﺑﺮ اﺳﺎس ﺗﻌﺪاد  EGAP-SDSﻫﺎ در آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﻫﺎ را ﺑﺮاﺳﺎس وزن ﺗﺨﻤﻴﻨﻲ آن(. اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ6002ان، و ﻫﻤﻜﺎر .Y
  اﻧﺪ.ﻫﺎ ﻧﺎﻣﮕﺬاري ﻛﺮدهاﺳﻴﺪ آﻣﻴﻨﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
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، 67PV، 86PV، B63PV، 13PV، 82PV، 42PVﻫﺎي ﻏﺸﺎء )در آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﺧﻨﺜﻲ ﺳﺎزي ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
و  eH ؛5002و ﻫﻤﻜﺎران،  gnauHوﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ )( در ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﻴﻪ ﺗﻜﺜﻴﺮ 664PVو  182PV
و  uW؛ 1002bو ﻫﻤﻜﺎران، netluH nav؛ 5002و ﻫﻤﻜﺎران، .L ,iL؛ 6002و ﻫﻤﻜﺎران، .J.L ,iL؛ 5002ﻫﻤﻜﺎران، 
  (.6002، gnaY وeiX؛ 5002ﻫﻤﻜﺎران، 
 ﻋﻤﻮﻣﻲ دﺧﺎﻟﺖ دارد( و ﻋﻔﻮﻧﺖ 4002و ﻫﻤﻜﺎران،iYﻫﺎ )در اﺗﺼﺎل و ﻧﻔﻮذ وﻳﺮوس ﺑﻪ ﺳﻠﻮل 82PVﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
 nav) دﺧﺎﻟﺖ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ 82PVﻧﻴﺰ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ در ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻋﻤﻮﻣﻲ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﻳﻲ و ﻳﺎ در ﺗﺮﻛﻴﺐ ﺑﺎ  91PVﻫﻤﭽﻨﻴﻦ 
(. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﻛﻪ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﻃﺮاﺣﻲ ﺷﺪه ﺑﺮاي 5002و ﻫﻤﻜﺎران،  uW؛ 1002bو ﻫﻤﻜﺎران،  netluH
ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوت اﻳﻦ وﻳﺮوس در ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺟﺪاﻳﻪ ﻫﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ و آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﺗﻮﻟﻴﺪي ﺑﺮ ﻋﻠﻴﻪ اﻳﻦ 91PVو  82PV ﻫﺎي ژن
  (.1002و ﻫﻤﻜﺎران،  soluoP؛ 6002و ﻫﻤﻜﺎران،  qahtsuMﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﻮده اﺳﺖ )
ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﺷﺪه و ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ را ﻧﻴﺰ در ﻧﻔﻮذ ﻣﻮﺟﺐ اﺗﺼﺎل وﻳﺮوس ﺑﻪ ﺳﻠﻮل 82PV رﺳﺪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ
ﻫﺎي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺷﺪه ﺑﺮ ﺿﺪ اﻳﻦ ﺑﺎديﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ آﻧﺘﻲﻛﻨﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﺸﺨﺺ وﻳﺮوس ﺑﻪ درون ﺳﻠﻮل ﻣﻴﺰﺑﺎن اﻳﻔﺎ ﻣﻲ
   (.4002، وﻫﻤﻜﺎران، iY) ﺗﻮاﻧﻨﺪ وﻳﺮوس را ﺧﻨﺜﻲ ﻛﺮده و ﻋﻔﻮﻧﺖ وﻳﺮوﺳﻲ را ﻣﻬﺎر ﻧﻤﺎﻳﻨﺪﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﻲ
ﻏﺸﺎء  91PVو  82PVﻫﺎي  زاﻳﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲﺑﺎ اﻳﻦ ﭘﻴﺶ زﻣﻴﻨﻪ، ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲ ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ
و اﺛﺮ ﺑﺨﺸﻲ آن ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ راه ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣﻴﮕﻮي ﺳﻔﻴﺪ ﻏﺮﺑﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ  وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه
  ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.
اﮔﺮﭼﻪ ﺷﻮاﻫﺪ ﺣﻜﺎﻳﺖ از اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ در ﺑﺮاﺑﺮ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ دارﻧﺪ اﻣﺎ ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ ﺣﻔﺎﻇﺖ 
 gnapiaCﺪ )ﻣﻴﺰان ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ درﻳﺎﻓﺘﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎﺷ رﺳﺪ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ ﻣﺘﻐﻴﺮ ﺑﻮده و ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي
  (.6002bو ﻫﻤﻜﺎران،  ahJو  8002و ﻫﻤﻜﺎران، 
ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي  ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪد ﺑﻪ آن اﺷﺎره ﺷﺪه آن اﺳﺖ ﻛﻪ ﻛﻪ در ﭘﮋوﻫﺶﻳﻚ اﺣﺘﻤﺎل 
 gnapiaC؛ 5002و ﻫﻤﻜﺎران،  hgniS thgirBﺪ )ﻧﻤﺎﻳﺪ و ﻳﺎ ﺑﻪ اﺻﻄﻼح ﺷﺒﻴﻪ ﻳﻚ واﻛﺴﻦ ﻋﻤﻞ ﻣﻲﻨرا ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻣﻲ ﻛﻨ
و ﻫﻤﻜﺎران،  ahJ ؛6002aو ﻫﻤﻜﺎران،  ahJ؛ 6002و ﻫﻤﻜﺎران،  uD؛ 3002و ﻫﻤﻜﺎران،  gnahC؛ 8002و ﻫﻤﻜﺎران، 
و ﻫﻤﻜﺎران،  gnoS؛ 7002و ﻫﻤﻜﺎران،  tuoR؛ 9002و ﻫﻤﻜﺎران،  kahcivaM؛ 7002و ﻫﻤﻜﺎران،  ahJ؛ 6002b
 tdlevettiW؛ 4002aو ﻫﻤﻜﺎران، tdlevettiW؛ 6002و ﻫﻤﻜﺎران،  naraheesaV؛ 0002و ﻫﻤﻜﺎران،  ihsahakaT؛ 7991
  (.6002و ﻫﻤﻜﺎران،  tdlevettiW؛ 4002bو ﻫﻤﻜﺎران، 
ﻫﺎي ﺑﻴﺎﻧﻲ ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ از ﻗﺒﻴﻞ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﻲ ﺗﺎ ﻛﻨﻮن در ﺳﻴﺴﺘﻢوﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ  ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ  ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
و  gnapiaC، ﻣﺨﻤﺮ و ﻛﺮم اﺑﺮﻳﺸﻢ ﺑﻴﺎن ﺷﺪه اﺳﺖ )ﻫﺎي ﺣﺸﺮات(، ﺑﺎﻛﺘﺮي ﮔﺮم ﻣﺜﺒﺖ، ﺳﻠﻮلiloC.E)اﺷﺮﻳﺸﻴﺎ ﻛﻠﻲ 
و ﻫﻤﻜﺎران،  ahJ؛ 6002aو ﻫﻤﻜﺎران،   ahJ ؛7002و ﻫﻤﻜﺎران،    ahJ؛6002و ﻫﻤﻜﺎران،  uD؛ 8002ﻫﻤﻜﺎران، 
؛ 4002b,a و ﻫﻤﻜﺎران، tdlevettiW؛ 4002و ﻫﻤﻜﺎران،  ihsokimaN؛ 9002ﻫﻤﻜﺎران،  و kahcivaM؛ 6002b
  (. 6002و ﻫﻤﻜﺎران،    uX؛ 6002و ﻫﻤﻜﺎران،  tdlevettiW
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اﺷﺮﻳﺸﻴﺎ و ﺑﺎﻛﺘﺮي   X2c-laMpدر ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺑﻴﺎﻧﻲ ﭘﺮوﻛﺎرﻳﻮﺗﻲ 91PVو  82PVﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ ﻫﺎي در اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
  ﺑﻴﺎن ﮔﺮدﻳﺪ.  1GTﺳﻮﻳﻪ  ﻛﻠﻲ
 41ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ در ﭘﺎﻳﺎن روز  ﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﺎﻳﺶ ﻣﻮاﺟﻬﻪ اول )ﭘﺎﻳﺎن روز ﻫﻔﺘﻢ ﭘﺲ از ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎ ﭘﻠﻴﺖ ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ(
و ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ  %03±3/48ﺑﺮاﺑﺮ  82PVاز ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ درﺻﺪ ﺗﻠﻔﺎت در ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﮔﺮوه ﭘﺲ 
ﺑﻮد ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ و ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻧﺴﺒﻲ ﺑﻪ   %27/22±2/39ﺑﺮاﺑﺮ  1GTدرﺻﺪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﮔﺮوه 
   ( ﺑﻮد%4/14 ± 2/49) 1GT( و %06/92 ± 5/90)  82PVﺗﺮﺗﻴﺐ ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻫﺎي 
ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﮔﺮوه ﻫﺎ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﮔﺮوه  82PVدر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ درﺻﺪ ﺗﻠﻔﺎت ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه 
 laMpو  1GT، 91PVﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﮔﺮوه ﻫﺎ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري وﺟﻮد دارد در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎي  91+82PV
ﺑﺎ  82PVﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﻴﺰ ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﻣﻴﺰان ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻧﺴﺒﻲ ﮔﺮوه ﻫﺎي اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ 
ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﮔﺮوه ﻫﺎ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري وﺟﻮد داﺷﺖ در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﺑﻴﻦ  91+82PVﺳﺎﻳﺮ ﮔﺮوه ﻫﺎ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﮔﺮوه 
  .(50.0<Pاﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ ) laMpو  1GT، 91PVﮔﺮوه ﻫﺎي 
دﻳﺪ ﻛﻪ ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ درﺻﺪ ﺸﺨﺺ ﮔﺮﻣ( ﭘﻠﻴﺖ ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐﺑﺎ  ﻪﻳروز ﭘﺲ از اﺗﻤﺎم ﺗﻐﺬ 12)ﻣﻮاﺟﻬﻪ دوم  ﺶﻳدر آزﻣﺎ
و ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ درﺻﺪ ﻣﺮﺑﻮط  %05±5/90ﺑﺮاﺑﺮ  82PVدر اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻧﻴﺰ در ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺗﻠﻔﺎت 
ﺑﻮد ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ و ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻧﺴﺒﻲ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ  %57/55±2/22ﺑﺮاﺑﺮ  1GTﺑﻪ ﮔﺮوه 
 .( ﺑﻮد%0/00 ± 2/89) 1GT( و %23/38 ± 6/38) 82PVﮔﺮوه ﻫﺎي 
ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﮔﺮوه ﻫﺎ  82PVدراﻳﻦ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻫﻢ ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ درﺻﺪ ﺗﻠﻔﺎت ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه 
اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري  91+82PVو  laMp،  1GT، 91PVاﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري وﺟﻮد دارد در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎي 
  ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ  82PVﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﻴﺰ ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ  و در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻧﺴﺒﻲ ﮔﺮوه ﻫ
اﺧﺘﻼف  91+82PVو  laMp، 1GT، 91PVدر اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎي  .ﮔﺮوه ﻫﺎ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري وﺟﻮد داﺷﺖ
 ( 50.0<Pﻣﻌﻨﻲ داري وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ )
ﻦ را درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮده ﺑﻮدﻧﺪ ﺑﺎﻻﺗﺮﻳ 82PVدر آزﻣﺎﻳﺶ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺳﺎزي اول ﮔﺮوﻫﻲ از ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻛﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ 
در ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺳﺎزي دوم ﺑﺎز ﻫﻢ اﻳﻦ ﮔﺮوه داراي  ﻫﺎي دﻳﮕﺮ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪﻣﻴﺰان ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻧﺴﺒﻲ را در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه
ﻫﺎي ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ ﺑﻮد وﻟﻲ اﻳﻦ ﻣﻴﺰان در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ آزﻣﺎﻳﺶ اول ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻧﺴﺒﻲ در ﻣﻴﺎن ﮔﺮوه
ﻣﻴﺰان ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ در ﻣﻮاﺟﻬﻪ دوم ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻮاﺟﻬﻪ  91PVﺑﻪ اﺳﺘﺜﻨﺎي ﮔﺮوه ﻫﺎي دﻳﮕﺮ ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮد. در ﮔﺮوه
ﻛﻪ در ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ از ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﺪون ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻛﺮده ﺑﻮد اﻳﻦ ﺳﻴﺮ ﻧﺰوﻟﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ ﺑﻪ ﻃﻮري اول ﻧﻴﺰ
ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ  ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً ﻫﻴﭻ ﮔﻮﻧﻪ ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ. اﺧﺘﻼف در ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ
  . ﺠﺎد ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ در ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﺆﺛﺮ ﺑﻮده اﺳﺖاﻳدر  82PV
اﻋﺘﻘﺎد ﻋﻤﻮﻣﻲ ﺑﺮ اﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﺳﺒﺐ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻋﻤﻮﻣﻲ ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻲ ﺷﻮد و ﺣﻀﻮر 
ﺑﺎﻛﺘﺮي در واﻛﺴﻦ ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ ﺷﺎﻳﺪ ﺑﻪ ﺧﻮدي ﺧﻮد اﺛﺮ ﻣﺜﺒﺘﻲ ﺑﺮ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ در آزﻣﺎﻳﺶ ﻫﺎي ﻣﻮاﺟﻬﻪ داﺷﺘﻪ 
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دﻫﻨﺪه ﻋﺪم ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻧﺸﺎنﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﺪون ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺰان ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻧﺴﺒﻲ در ﮔﺮوه ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﺑﺎﺷﺪ. در 
  ﺑﻮده اﺳﺖ.در اﻳﻦ آزﻣﺎﻳﺶ  ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎ ﺳﻠﻮل ﺑﺎﻛﺘﺮي
واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ  vssw ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي	 4002aو ﻫﻤﻜﺎران در ﺳﺎل  tdlevettiW
ي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﻧﺸﺪه داﺷﺘﻨﺪ. اﻳﻦ ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﺑﺎﻻﺗﺮ
ﻫﻜﺎر ﻣﻴﮕﻮ ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﺳﺎﺧﺘﺎري وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ و ﻟﺬا اﻣﻜﺎن اﺳﺘﻔﺎده از را
  .واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن را ﻣﻄﺮح ﻧﻤﻮدﻧﺪ
ﻮراﻛﻲ ازﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ را اﻣﻜﺎن اﺳﺘﻔﺎده ﺧ 4002  bو ﻫﻤﻜﺎران، در ﺳﺎل tdlevettiW
ﺑﻴﺎن  iloc.E ﺑﻄﻮر ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ در pV82 و pV91 ﺑﻌﻨﻮان واﻛﺴﻦ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار دادﻧﺪ. در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي
ﺷﺪﻧﺪ. ﻣﺘﻌﺎﻗﺒﺎ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎي ﻣﻮﻟﺪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ ﭘﺲ از ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن وارد ﭘﻠﺖ ﻫﺎي ﻏﺬاﻳﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﮔﺸﺘﻪ و در ﺗﻐﺬﻳﻪ 
ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﭼﺎﻟﺶ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﻪ روش ذﻛﺮ ﺷﺪه )از ﻃﺮﻳﻖ ﺧﻮراﻛﻲ( ﻧﺸﺎن داد ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ 
از ﻃﺮﻳﻖ ﺧﻮراﻛﻲ ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﭼﺎﻟﺶ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﻲ ﺷﻮد.  pV82 ﻛﻪ ﻣﺼﺮف ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
  . دوام داﺷﺖﻫﻔﺘﻪ ﺑﻄﻮل  3ﻴﮕﻮﻫﺎ ﺗﺎ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه در ﻣ
ﺿﻤﻦ ارزان ﺑﺮ ﺷﻤﺮدن و ﻗﺎﺑﻠﻴﺖ ﺗﺠﺎري ﺷﺪن اﻳﻦ راﻫﻜﺎر، ﺣﻀﻮر ﺑﺎﻛﺘﺮي  و ﻫﻤﻜﺎران tdlevettiWﺑﺮاﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ 
  در واﻛﺴﻦ را ﺑﺮاي اﻳﺠﺎد ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣﻬﻢ و ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﻳﻚ ادﺟﻮاﻧﺖ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.
ﻠﻮل ﻣﻴﺰﺑﺎن و در اﺗﺼﺎل ﺑﻪ رﺳﭙﺘﻮرﻫﺎي ﺳﻄﺢ ﺳ 82PV ﺿﻤﻦ اﺛﺒﺎت ﻧﻘﺶ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 4002در ﺳﺎل  و ﻫﻤﻜﺎران iY
ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺧﻨﺜﻲ ﺳﺎزي وﻳﺮوس  82PV اﻳﺠﺎد ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﻚ، اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﭘﻠﻲ ﻛﻠﻮﻧﺎل ﺑﺮ ﻋﻠﻴﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ را ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار دادﻧﺪ. اﻳﻦ ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﺧﻮﻳﺶ اﻋﻼم ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﻛﻪ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي 
  از ﻋﻔﻮﻧﺖ وﻳﺮوﺳﻲ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ. ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺧﻨﺜﻲ ﻛﺮدن وﻳﺮوس ﺑﻮده و	82PVﻫﺎي ﺿﺪ
را ﺑﻪ ﺻﻮرت  82PV و 91PV در ﺳﻪ آزﻣﺎﻳﺶ ﻣﺘﻔﺎوت ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ 6002و ﻫﻤﻜﺎران در ﺳﺎل  ramuK
ﻣﺨﻠﻮط در ﻏﺬا، ﺗﺰرﻳﻖ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺧﺎﻟﺺ و ﻏﻮﻃﻪ وري در آب داراي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ ﻗﺮار دادﻧﺪ. در ﭘﺎﻳﺎن 
درﺻﺪ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮي در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ دﻳﮕﺮ درﺑﺮاﺑﺮ  PV82 ﮔﺮوه ﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
ﭼﺎﻟﺶ ﺑﺎ وﻳﺮوس از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ و در روش ﻫﺎي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده روش ﺗﺰرﻳﻘﻲ ﺑﻬﺘﺮ از دو روش دﻳﮕﺮ اﻋﻼم 
  ﺷﺪ.
ﻮﺻﻴﻪ ﺑﻪ روش ﺧﻮراﻛﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﻮده و ﺗ 82PVو ﻫﻤﻜﺎران از ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺣﺎوي ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﺑﻴﺎن ﻛﻨﻨﺪه ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  um iY
ﻛﺮدﻧﺪ ﻛﻪ روش ﺧﻮراﻛﻲ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻛﭙﻲ ﺑﺮداري از وﻳﺮوس ﻃﺒﻴﻌﻲ روش درﻣﺎﻧﻲ ﺳﺎده ﺗﺮي ﺑﺮ ﻋﻠﻴﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ 
و ﻫﻤﻜﺎران وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ اﺑﺘﺪا در روده ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻦ ﺷﺪه و  nehCﺳﻔﻴﺪ در آﺑﺰي ﭘﺮوري ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ.ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﻈﺮ 
اﺣﺘﻤﺎﻻً از  82PVﻋﻼم ﺷﺪ ﻛﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ ﺳﭙﺲ ﺑﻪ آﺑﺸﺶ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﻲ ﺷﻮد. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ا
  ﻃﺮﻳﻖ رﻗﺎﺑﺖ ﺑﺎ وﻳﺮوس در ﭼﺴﺒﻴﺪن ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻣﻴﺰﺑﺎن ﺳﺒﺐ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣﻴﮕﻮ در ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ.
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اﻧﺠﺎم دادﻧﺪ از ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﺎﺳﻴﻠﻮس ﺳﺎﺑﺘﻠﻴﺲ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﺎﻗﻞ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  1102و ﻫﻤﻜﺎرن در ﺳﺎل  uF niLدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ 
  ﻧﺎﻣﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﻛﺮدﻧﺪو ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﺮدﻧﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺑﻪ روش ﺧﻮراﻛﻲ در ﻣﻴﮕﻮي وا 82PV
  ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ. %38/3ﭘﻠﺖ ﻫﺎي ﭘﻮﺷﻴﺪه ﺷﺪه ﺑﺎ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ در ﺑﺮاﺑﺮ ﭼﺎﻟﺶ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ 
 82PVرﺳﺪ ژن و ﺳﺎﻳﺮ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ( 3931)ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻮﺷﻤﻨﺪ ﺑﺮاﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه در 
ﺑﺎﺷﺪ اﻣﺎ در ﻫﺎي اﭘﻴﺪﻣﻴﻮﻟﻮژي ﻧﻤﻲﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲﻛﺎﻧﺪﻳﺪ ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻣﻴﺰان ﺣﻔﺎﻇﺖ ﺑﺴﻴﺎر ﺑﺎﻻ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ  وﻳﺮوس
ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺮ ﭘﺎﻳﻪ  ﻫﺎي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﻤﺎريو ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺣﺎﺻﻞ از آن ﺑﺮاي ﺗﻮﺳﻌﻪ روشﺗﻮان از اﻳﻦ ژن ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻣﻲ
  . اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﻮدﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻫﺎي ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﺤﺮﺑﺎدي و ﻧﻴﺰ ﺗﻮﻟﻴﺪ واﻛﺴﻦﻳﺎ آﻧﺘﻲ آرﺳﻲﭘﻲ
ﻫﺎ در وﻳﺮﻳﻮن، ﻧﺤﻮه ﻫﺎي ﺳﺎﺧﺘﺎري وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ و ﺟﺎﻳﺎﺑﻲ آنﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ درك ﺑﻬﺘﺮ از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
  ﺗﺮ ﺧﻮاﻫﺪ ﺳﺎﺧﺖ. ﺷﺪن ﻳﺎ ﻣﻮﻧﺘﺎژ وﻳﺮوس و راه ﻋﻔﻮﻧﺖ آن و ﻛﺸﻒ داروﻫﺎي ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ را روﺷﻦﺳﺮﻫﻢ
ﻛﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه از اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ و ﻧﻴﺰ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻫﻮﺷﻤﻨﺪ  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻛﻠﻲ ﻣﻲ ﺗﻮان اﺷﺎره ﻧﻤﻮد
ﺑﻪ ﻫﺮ ﺷﻜﻠﻲ در اﺧﺘﻴﺎر ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻗﺮار ﮔﻴﺮد ﻗﺎﺑﻠﻴﺖ اﻳﺠﺎد ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ را در ﺑﺮاﺑﺮ  82PVﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ  (3931)
وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺧﻮاﻫﺪ داﺷﺖ در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ و ﻧﻴﺰ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﻳﮕﺮ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﺪت زﻣﺎن در ﻣ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ارﺗﺒﺎط ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑﺎ ﻗﺎﺑﻠﻴﺖ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ را ﻧﺨﻮاﻫﺪ داﺷﺖ 91PVﻴﺐ ﻧﻮﺗﺮﻛ
  اﺧﺘﻴﺎر داﺷﺘﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ دارد.
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 ﭘﻴﺸﻨﻬﺎدﻫﺎ
  :ﮔﺮددﻲﻣ ﻴﺸﻨﻬﺎدﭘﮋوﻫﺶ ﻣﻮارد زﻳﺮ ﭘ ﻳﻦﺣﺎﺻﻞ ﺷﺪه در ا ﻳﺞﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎ
 واﻛﺴﻦ ﻫﺎ ﺑﻪ ANDﺘﻢ ﻫﺎي ﺑﻴﺎﻧﻲ ﻳﻮﻛﺎرﻳﻮﺗﻲ ﺑﺮاي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﺜﻼً اﺳﺘﻔﺎده از ﺳﻴﺴ ﻳﮕﺮد ﻴﺎﻧﻲﺑ ﻴﺴﺘﻢ ﻫﺎياﺳﺘﻔﺎده از ﺳ-1
  .ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ در ﺑﺪن ﻣﻴﮕﻮ ﻴﻦﭘﺮوﺗﺌﺗﻮﻟﻴﺪ  ﻲﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳ
و در  ﻴﺪهﺑﻪ اﺛﺒﺎت رﺳ يدر ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻌﺪد ﻴﺪﻟﻜﻪ ﺳﻔ ﻳﺮوسﻗﺴﻤﺖ از ژﻧﻮم و ﻳﻦﻛﻪ ﺛﺎﺑﺖ ﺑﻮدن ا ﻳﻦﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ا-2
 ﻴﺼﻲﺗﺸﺨ ﻫﺎيﻴﺖو ﺳﺎﺧﺖ ﻛ ﻲژن در ﻃﺮاﺣ ﻳﻦاﻧﺠﺎم ﺷﺪ اﺳﺘﻔﺎده از ا ﻳﺴﻪﻣﻘﺎ ﻳﻦا ﻴﺰﻧ (3931ﻫﻮﺷﻤﻨﺪ ) ﻴﻖﺗﺤﻘ
  .ﺷﻮدﻲﻣ ﻴﻪﺗﻮﺻ
  اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎ ﺳﻦ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲ ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﺷﻨﺎﺳﻲ ﻣﻴﮕﻮ در آزﻣﺎﻳﺶ ﻫﺎي ﻣﻮاﺟﻬﻪ. -3
  اﺳﺘﻔﺎده از روش ﻫﺎي ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ ﻣﺜﻞ اﻳﻤﻨﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ ﺑﺎ ﺑﻪ ﻛﺎرﮔﻴﺮي آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻫﺎي ﺗﻮﻟﻴﺪي ﺑﺮ ﻋﻠﻴﻪ  -4
  ﻛﻴﺐ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺷﺪه.ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﻧﻮﺗﺮ
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 ﺗﺸﻜﺮ و ﻗﺪرداﻧﻲ
  از رﺋﻴﺲ و ﻣﻌﺎوﻧﻴﻦ ﻣﺤﺘﺮم ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺣﻤﺎﻳﺖ از اﺟﺮاي اﻳﻦ ﭘﺮوژه ﻗﺪرداﻧﻲ ﻣﻲ ﮔﺮدد.
از ﻫﻤﻜﺎران ﻣﺤﺘﺮم ﺑﺨﺶ ﺑﻬﺪاﺷﺖ و ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي آﺑﺰﻳﺎن ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه ﺳﭙﺎﺳﮕﺰاري ﻣﻲ ﮔﺮدد ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ از رﺋﻴﺲ و 
ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻫﻤﻜﺎري ﻻزم را ﺑﺎ ﻣﺠﺮي ﺑﻪ ﻋﻤﻞ ﻫﻤﻜﺎران ﻣﺤﺘﺮم ﺑﺨﺶ آﺑﺰي ﭘﺮوري ﻛﻪ در اﺟﺮاي ﻗﺴﻤﺖ ﻫﺎي 
  آوردﻧﺪ ﺳﭙﺎﺳﮕﺰاري ﻣﻲ ﮔﺮدد.
  از ﺳﺮﻛﺎر ﺧﺎﻧﻢ دﻛﺘﺮ ﻣﻌﺘﻤﺪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻫﻤﻜﺎري در ﻗﺴﻤﺖ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺳﭙﺎﺳﮕﺰاري ﻣﻲ ﮔﺮدد.
از ﺳﺮﻛﺎر ﺧﺎﻧﻢ داﻏﺮي ﻛﺎرﺷﻨﺎس ﻣﺤﺘﺮم ﺑﺨﺶ وﻳﺮوس ﺷﻨﺎﺳﻲ داﻧﺸﻜﺪه داﻣﭙﺰﺷﻜﻲ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻫﻤﻜﺎري ﻫﺎي ﺑﻲ 
  درﻳﻐﺸﺎن ﻗﺪرداﻧﻲ ﻣﻲ ﮔﺮدد.
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ﺑﺎﻨﻣﻊ  
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  روش ﺗﻬﻴﻪ ﺑﺎﻓﺮﻫﺎ و ﻣﺤﻠﻮل ﻫﺎي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده و ﻣﻮاد ﺗﺸﻜﻴﻞ دﻫﻨﺪه آن ﻫﺎ 
  روش ﺗﻬﻴﻪ ﻣﺤﻠﻮل ﺗﺜﺒﻴﺖ ﻛﻨﻨﺪه دﻳﻮﻳﺪﺳﻮن -1
ﻟﻴﺘـﺮ ﻓﺮﻣـﺎﻟﻴﻦ )ﻓﺮﻣﺎﻟﺪﺋﻴـﺪ ﻣﻴﻠـﻲ  022ﺑـﺎ  %59ﻟﻴﺘﺮ اﻟﻜـﻞ اﺗﻴﻠﻴـﻚ ﻣﻴﻠﻲ 033ﻟﻴﺘﺮ ﻣﺤﻠﻮل دﻳﻮﻳﺪﺳﻮن  ﺑﺮاي ﺳﺎﺧﺘﻦ ﻳﻚ
ﺷـﻮد. اﻳـﻦ ﻟﻴﺘﺮ آب ﻣﻘﻄﺮ ﺑـﻪ آن اﺿـﺎﻓﻪ ﻣـﻲ ﻣﻴﻠﻲ 335ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ اﺳﻴﺪ اﺳﺘﻴﻚ ﮔﻼﺳﻴﺎل ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪه و  511( و %73
  ﺗﺜﺒﻴﺖ ﻛﻨﻨﺪه را ﻣﻲ ﺗﻮان در دﻣﺎي آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﺑﻪ ﻣﺪت ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻧﮕﻬﺪاري ﻧﻤﻮد.
  
  eerf esaNRروش ﺗﻬﻴﻪ آب ﻣﻘﻄﺮ  -2
ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ آب ﻣﻘﻄﺮ ﺗﺰرﻳﻘﻲ اﻓﺰوده و ﺑﻪ ﺧـﻮﺑﻲ ﻣﺨﻠـﻮط  001( ﺑﻪ CPEDدرﺻﺪ دي اﺗﻴﻞ ﭘﻴﺮو ﻛﺮﺑﻨﺎت ) 0/1ﻣﻴﺰان  
ﮔـﺮاد ﮔﺮﻣﺨﺎﻧـﻪ ﮔـﺬاري ﺷـﺪ و در ﻧﻬﺎﻳـﺖ ﺑـﻪ ﻣﻨﻈـﻮر درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 73ﺳﺎﻋﺖ در دﻣﺎي  21ﻣﺪت  ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﮔﺮدﻳﺪ.
  (.2991و ﻫﻤﻜﺎران،  lebusuAﺗﻮﻛﻼو ﺷﺪ )دﺳﺖ آﻣﺪه ا، ﻣﺤﻠﻮل ﺑﻪCPEDﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﻛﺮدن 
  
  ﺗﻬﻴﻪ ﺑﺎﻓﺮ ﺑﺎرﮔﺬاري ﺑﺮاي ژل آﮔﺎرز -3
ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﮔﻠﻴﺴﻴﺮﻳﻦ اﺳﺘﺮﻳﻞ اﻓﺰوده وﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ  6ﮔﺮم رﻧﮓ ﺑﺮوﻣﻮﻓﻨﻞ ﺑﻠﻮ را ﺑﻪ ﻣﻴﻠﻲ 9ﺑﺮاي ﺗﻬﻴﻪ ﺑﺎﻓﺮ ﺑﺎرﮔﺬاري، 
ﺷﻮد ﺗﺎ در ﺗﻪ ﻨﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻲﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ رﺳﺎﻧﺪه ﺷﺪ. ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﻦ ﻣﻮﺟﻮد در ﺑﺎﻓﺮ ﺑﺎرﮔﺬاري ﻣﻮﺟﺐ ﺳﻨﮕﻴ 01ﺑﺎ آب ﻣﻘﻄﺮ ﺑﻪ
و ﻫﻤﻜـﺎران،  lebusuAﺑﺎﺷـﺪ ) ﭼﺎﻫﻚ ﻗﺮار ﮔﻴﺮد. ﺣﺮﻛﺖ رﻧﮓ ﺑﺮوﻣﻮﻓﻨﻞ ﺑﻠـﻮ روي ژل، ﻣﺒـﻴﻦ ﺣﺮﻛـﺖ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻣـﻲ 
  (. 2991
  
  EATروش ﺗﻬﻴﻪ ﺑﺎﻓﺮ  -4
 1 X( ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه و دردﻣﺎي اﺗﺎق ﻧﮕﻬﺪاري و ﺳﭙﺲ ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ  05 Xﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﺤﻠﻮل ذﺧﻴﺮه )ﻏﻠﻈﺖ  EATﺑﺎﻓﺮ 
ﻣﻴﻠﻲ ﻣﻮﻻر اﺳﻴﺪ اﺳﺘﻴﻚ  02ﻣﻴﻠﻲ ﻣﻮﻻر ﺗﺮﻳﺲ و  04 ،ATDEﻣﻴﻠﻲ ﻣﻮﻻر  1ﻣﺤﻠﻮل آن  1Xﻣﺼﺮف ﮔﺮدﻳﺪ. ﺑﺎﻓﺮ 
 ) ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ اﺳﻴﺪ اﺳﺘﻴﻚ 75/1( ﺑﺎ =WM121/411lom/g ) ﮔﺮم ﺗﺮﻳﺲ 242، 05 Xﺑﺮاي ﺗﻬﻴﻪ ﻣﺤﻠﻮل ذﺧﻴﺮه  اﺳﺖ.
ﺘﺮ ( ﻣﺨﻠﻮط و ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ ﺑﺎ آب ﻣﻘﻄﺮ ﺑﻪ ﻳﻚ ﻟﻴ=WM273/42lom/g ) ATDEﮔﺮم  81/6( و =WM06/50lom/g
  (. 2991و ﻫﻤﻜﺎران،  lebusuAرﺳﺎﻧﺪه ﺷﺪ )
  
  ( BLروش ﺗﻬﻴﻪ ﻣﺤﻴﻂ ﻟﻮرﻳﺎ ﺑﺮﺗﺎﻧﻲ ) -5 
ﮔﺮم ﻛﻠﺮﻳﺪ ﺳﺪﻳﻢ در آب ﻣﻘﻄﺮ ﺑﺎ ﺣﺠﻢ  01ﮔﺮم ﻋﺼﺎره ﻣﺨﻤﺮ و  5ﮔﺮم ﺗﺮﻳﭙﺘﻮن،  01، ﻣﺎﻳﻊ BLﺑﺮاي ﺗﻬﻴﻪ ﻣﺤﻴﻂ 
ﻟﻴﺘﺮ، آﮔﺎر آﮔﺎر ﺑﻪ آن ﮔﺮم در  51ﺟﺎﻣﺪ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان BL ﻧﻬﺎﻳﻲ ﻳﻚ ﻟﻴﺘﺮ ﺟﻮﺷﺎﻧﺪه و اﺗﻮﻛﻼو ﮔﺮدﻳﺪ. ﺑﺮاي ﺗﻬﻴﻪ ﻣﺤﻴﻂ 
  اﻓﺰوده ﺷﺪ و ﭘﺲ از ﺟﻮﺷﺎﻧﺪن اﺗﻮﻛﻼو ﮔﺮدﻳﺪ. 
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ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل ذﺧﻴﺮه ﮔﻠﻮﻛﺰ  02ﻣﺎﻳﻊ،  BLﮔﻠﻮﻛﺰدار، ﺑﻪ ازاء ﻫﺮ ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﻣﺤﻴﻂ  BLﺑﺮاي ﺗﻬﻴﻪ ﻣﺤﻴﻂ 
 ﻣﻴﻜﺮون ﭘﺎﻻﻳﺶ ﮔﺮدﻳﺪ(. 0/2ﻣﻮﻻر ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه و ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ ﻓﻴﻠﺘﺮ  2اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ )ﻣﺤﻠﻮل ذﺧﻴﺮه ﮔﻠﻮﻛﺰ ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ 
ﮔﺮاد، درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 05ﺟﺎﻣﺪ ﺣﺎوي آﻣﭙﻲ ﺳﻴﻠﻴﻦ ﭘﺲ از رﺳﻴﺪن دﻣﺎي ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ اﺗﻮﻛﻼو ﺷﺪه ﺑﻪ  BLﺑﺮاي ﺗﻬﻴﻪ 
  ( اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ. 001 lµ/gµﺳﻴﻠﻴﻦ ) ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﺑﻪ ازاء ﻫﺮ ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﻣﺤﻴﻂ، ﻳﻚ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از آﻣﭙﻲ
ﻴﺘﺮ آب ﻣﻘﻄـﺮ اﺳـﺘﺮﻳﻞ ﺣـﻞ ﺷـﺪه و ﻟﻣﻴﻠﻲ 1ﺳﻴﻠﻴﻦ در ﮔﺮم از ﭘﻮدر آﻣﭙﻲﻣﻴﻠﻲ 001ﺳﻴﻠﻴﻦ ﻣﻘﺪار ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻬﻴﻪ آﻣﭙﻲ
درﺟـﻪ ﺳـﺎﻧﺘﻲ ﮔـﺮاد ﻧﮕﻬـﺪاري ﮔﺮدﻳـﺪ  -02ﻟﻴﺘـﺮي دردﻣـﺎي ﻣﻴﻠـﻲ  1/5ﻫـﺎي ﭘﺲ از ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺑﻨﺪي در ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴـﻮب 
  (.2991و ﻫﻤﻜﺎران،  lebusuA)
  
   GTPIﻣﻮﻻر  0/1روش ﺗﻬﻴﻪ ﻣﺤﻠﻮل  -6
ﻠـﻲ ﻟﻴﺘـﺮ آب ﻣﻘﻄـﺮ ﻣﻴ 01( در =WM382lom/g) GTPIﻣﻴﻠـﻲ ﮔـﺮم  382،  GTPIﻣـﻮﻻر  0/1ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻬﻴـﻪ ﻣﺤﻠـﻮل 
   (.2991و ﻫﻤﻜﺎران،  lebusuAﻣﻴﻜﺮوﻧﻲ ﭘﺎﻻﻳﺶ ﮔﺮدﻳﺪ ) 0/22و ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ ﻓﻴﻠﺘﺮ ﺳﺮﻧﮕﻲ  اﺳﺘﺮﻳﻞ ﺣﻞ ﺷﺪ
 
  EGAP-SDSﺗﻬﻴﻪ ﻣﺤﻠﻮل ﻫﺎي ﻻزم ﺑﺮاي  -7 
  درﺻﺪ اﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ  03روش ﺗﻬﻴﻪ ﻣﺤﻠﻮل  -7-1 
ﮔﺮم ﺑﻴﺲ اﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ، آب ﻣﻘﻄﺮ  0/8ﮔﺮم آﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ و  03ﺑﺎﺷﺪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﻪ ﺗﻮزﻳﻦ در اﻳﻦ روش وزﻧﻲ ﻣﻲ
دﻗﻴﻘﻪ روي ﻫﻤﺰن ﻗﺮار داده ﺷـﺪ.  02ﮔﺮم ﺑﺮﺳﺪ. ﺳﭙﺲ ﻣﺨﻠﻮط ﺣﺎﺻﻞ ﺑﻪ ﻣﺪت  001اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ ﺗﺎ وزن ﻧﻬﺎﻳﻲ آن ﺑﻪ 
ﮔﺮاد ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﻮد.ﺑﺮاي درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 4اﻳﻦ ﻣﺨﻠﻮط ﺑﻪ ﻧﻮر ﺣﺴﺎس اﺳﺖ و ﭘﺲ از ﺗﻬﻴﻪ ﺑﺎﻳﺪ دور از ﻧﻮر و در دﻣﺎي 
ﻴﺮه ﻛﻪ دور آن ﻧﻴﺰ ﺑﺎ ﻓﻮﻳﻞ آﻟﻮﻣﻴﻨﻴﻮم ﻛﺎﻣﻼً ﭘﻮﺷﻴﺪه ﺷﺪه ﺑﻮد ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪ. اﻳﻦ ﻣﻨﻈﻮر ﻣﺤﻠﻮل ﺣﺎﺻﻞ را در ﻇﺮف ﺗ
  (.2991و ﻫﻤﻜﺎران،  lebusuA)
  
  (5x()reffub gninuRروش ﺗﻬﻴﻪ ﺑﺎﻓﺮ ﺣﺮﻛﺖ دﻫﻨﺪه) -7-2
ﮔﺮم ﺳﺪﻳﻢ  5ﻣﻮﻻر( و  0/69) ﮔﺮم ﮔﻼﻳﺴﻴﻦ 27ﻣﻮﻻر(،  0/521) ﮔﺮم ﺗﺮﻳﺲ 51/51ﺑﺮاي ﺗﻬﻴﻪ ﺑﺎﻓﺮ ﺣﺮﻛﺖ دﻫﻨﺪه، 
ﻟﻴﺘـﺮ رﺳـﺎﻧﺪه ﻣﻴﻠـﻲ  0001ﻔﺎت را در ﻣﻘﺪاري آب ﻣﻘﻄﺮ ﻣﺨﻠﻮط و ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ ﻣﺤﻠﻮل ﺑﺎ آب ﻣﻘﻄﺮ ﺑﻪ دودﺳﻴﻞ ﺳﻮﻟ
   (.2991و ﻫﻤﻜﺎران،  lebusuAﺷﺪ )
  
  EGAP – SDS  ﺟﻬﺖ  2 X ( reffub elpmaSي)روش ﺗﻬﻴﻪ ﺑﺎﻓﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ-7-3
  ﺑـــﺎﻣـــﻮﻻر  0/5ﻣﻴﻠـــﻲ ﻟﻴﺘـــﺮ ﺗـــﺮﻳﺲ  2ﻣﻴﻠـــﻲ ﻟﻴﺘـــﺮ آب دو ﺑـــﺎر ﺗﻘﻄﻴـــﺮ،  4ﺑـــﺮاي ﺗﻬﻴـــﻪ اﻳـــﻦ ﺑـــﺎﻓﺮ، 
 2ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﮔﻠﻴﺴﺮول و در آﺧﺮ  1ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم ﺑﺮوﻣﻮﻓﻨﻮل ﺑﻠﻮ ،  5،  )EM 2( ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺑﺘﺎ ﻣﺮﻛﺎﭘﺘﻮاﺗﺎﻧﻮل 1،  Hp=  6/8 
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ﺑﺎﺷـﺪ. ﻣﺨﻠـﻮط درﺻﺪ ﺑﺎ ﻫﻢ ﻣﺨﻠﻮط ﮔﺮدﻳﺪ. ﺗﺮﺗﻴﺐ رﻳﺨﺘﻦ اﺟـﺰاء ﻣﻬـﻢ ﻣـﻲ  01ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺳﺪﻳﻢ دودﺳﻴﻞ ﺳﻮﻟﻔﺎت 
  (. 2991ﻜﺎران، و ﻫﻤ lebusuAﺧﻮب ورﺗﻜﺲ ﺷﺪ ﺗﺎ ﺟﻬﺖ اﺳﺘﻔﺎده آﻣﺎده ﺷﻮد )
  
     روش ﺗﻬﻴﻪ ﻣﺤﻠﻮل رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﻛﻮﻣﺎﺳﻲ ﺑﻠﻮ  -7-4 
ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ اﺳﻴﺪ اﺳـﺘﻴﻚ  01ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﻣﺘﺎﻧﻮل،  05ﮔﺮم ﭘﻮدر ﻛﻮﻣﺎﺳﻲ ﺑﻠﻮ،  0/1ي ﻣﺤﻠﻮل رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻬﻴﻪ
  (.2991و ﻫﻤﻜﺎران،  lebusuAﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ آب دو ﺑﺎر ﺗﻘﻄﻴﺮ ﺑﺎ ﻫﻢ ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪ ) 04و 
  
  ﻮل رﻧﮓ ﺑﺮروش ﺗﻬﻴﻪ ﻣﺤﻠ -7-5 
ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ آب دوﺑﺎر ﺗﻘﻄﻴـﺮ ﺑـﺎ  06ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ اﺳﻴﺪ اﺳﺘﻴﻚ و  01ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﻣﺘﺎﻧﻮل،  03ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻬﻴﻪ ﻣﺤﻠﻮل رﻧﮓ ﺑﺮ، 
  (.2991و ﻫﻤﻜﺎران،  lebusuAﻫﻢ ﻣﺨﻠﻮط ﮔﺮدﻳﺪ )
  
  (  leg gnikcatS) ( و ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﻛﻨﻨﺪهleg gnitarapeS) ﻣﻮاد و ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻻزم ﺑﺮاي ﺳﺎﺧﺖ ژل ﻫﺎي ﺟﺪا ﻛﻨﻨﺪه -7-6 
ﺑﺎ ﻳﻜﺪﻳﮕﺮ  1-درﺻﺪ، ﻣﻮاد ﻻزم ﻃﺒﻖ ﺟﺪول پ01آﻣﻴﺪ ﺟﺪا ﻛﻨﻨﺪه آﻛﺮﻳﻞﻟﻴﺘﺮ ژل ﭘﻠﻲﻣﻴﻠﻲ 03ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻬﻴﻪ 
ﺑﺎ  2-درﺻﺪ، ﻣﻮاد ﻻزم ﻃﺒﻖ ﺟﺪول پ 4آﻣﻴﺪ ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﻛﻨﻨﺪه آﻛﺮﻳﻞﻟﻴﺘﺮ ژل ﭘﻠﻲﻣﻴﻠﻲ 01ﺟﻬﺖ ﺗﻬﻴﻪ  ﻣﺨﻠﻮط و
 (.2991و ﻫﻤﻜﺎران،  lebusuAﻳﻜﺪﻳﮕﺮ ﻣﺨﻠﻮط ﮔﺮدﻳﺪ )
  
 و ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻻزم ﺑﺮاي ﺗﻬﻴﻪ ژل ﺟﺪا ﻛﻨﻨﺪه  : ﻣﻮاد1-ﺟﺪول پ
  (2991و ﻫﻤﻜﺎران،  lebusuA)
  (lmﻣﻘﺪار)  اﺟﺰاء
  11/9  آب
  01/0  درﺻﺪ 03آﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ 
  7/5  Hp = 8/ 8ﻣﻮﻻر ﺑﺎ  ﺗﺮﻳﺲ ﻳﻚ
  0/3  درﺻﺪ 01ﺳﺪﻳﻢ دودﺳﻴﻞ ﺳﻮﻟﻔﺎت 
  0/3  درﺻﺪ 01آﻣﻮﻧﻴﻮم ﭘﺮﺳﻮﻟﻔﺎت 
  0/210  ﺗﻤﺪ
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 ي ﺗﻬﻴﻪ ژل ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﻛﻨﻨﺪه : ﻣﻮاد و ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻻزم ﺑﺮا2-ﺟﺪول پ
  (2991و ﻫﻤﻜﺎران،  lebusuA)
  (lmﻣﻘﺪار)  اﺟﺰاء
  6/8  آب
  1/7  درﺻﺪ 03آﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ 
  1/52       =Hp 6/8ﻣﻮﻻر ﺑﺎ  ﺗﺮﻳﺲ ﻳﻚ
  0/1  درﺻﺪ 01ﺳﺪﻳﻢ دودﺳﻴﻞ ﺳﻮﻟﻔﺎت 
  0/1  درﺻﺪ 01آﻣﻮﻧﻴﻮم ﭘﺮﺳﻮﻟﻔﺎت 
  0/10  ﺗﻤﺪ
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 4/3ﻣـﻮﻻر ﻛﻠﺮﻳـﺪ ﭘﺘﺎﺳـﻴﻢ، ﻣﻴﻠـﻲ  2/7ﻣﻮﻻر ﻧﻤﻚ ﻃﻌـﺎم، ﻣﻴﻠﻲ 731ﻲ ﻣﺘﺸﻜﻞ از (، ﻣﺤﻠﻮﻟSBPﺑﺎﻓﺮ ﻧﻤﻜﻲ ﻓﺴﻔﺎت )
ي اﻳـﻦ ﺑﺎﺷـﺪ.ﺑﻪ ﻣﻨﻈـﻮر ﺗﻬﻴـﻪ ﻣـﻲ  ﻣـﻮﻻر ﭘﺘﺎﺳـﻴﻢ دي ﻫﻴـﺪروژن ﻓﺴـﻔﺎت ﻣﻴﻠﻲ 1/4ﻣﻮﻻر ﻓﺴﻔﺎت دي ﺳﺪﻳﻚ و ﻣﻴﻠﻲ
ﮔـﺮم  1/44(،  =WM47/65lom/gﮔـﺮم ﻛﻠﺮﻳـﺪ ﭘﺘﺎﺳـﻴﻢ ) 0/2(، =WM85/44lom/g) ﮔـﺮم ﻧﻤـﻚ ﻃﻌـﺎم 8ﻣﺤﻠـﻮل، 
ﺑـﻪ   (،=WM631/90lom/g) ﮔﺮم ﭘﺘﺎﺳﻢ دي ﻫﻴـﺪروژن ﻓﺴـﻔﺎت  0/42( و =WM141/69lom/gدي ﺳﺪﻳﻚ  )ﻓﺴﻔﺎت 
  (. 2991و ﻫﻤﻜﺎران،  lebusuAﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ رﺳﺎﻧﺪه ﺷﺪ ) 0001ﻣﻘﺪاري آب اﺿﺎﻓﻪ و ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ ﺑﻪ 
 ه	 ز ا  /...    ر ا رد رو٧١ 
Abstract 
Shrimp diseases, especially viral diseases are the major limiting factors of shrimp farming activities in the world. 
White spot disease is one of the most pernicious viral disease that lead to serious loss in all shrimps of penaeids 
family. In Iran during 2002 to 2004 in Khuzestan province and in 2005 in Bushehr province, the most ponds and 
farms infected with white spot and the entire industry faced threat of closure. Surface proteins of virus has 
important role in the early stages of virus with host cell interaction, because these proteins usually enumerated as 
a candidate to produce a subunit and recombinant vaccines. On the other hand, these proteins can use as an 
important virus antigen and produce virus-specific antibodies in the preparation of diagnostic kits. In several 
studies proteins in the form of injection or oral vaccine has shown promising results. This study was designed in 
order to gain these proteins for immunization of white leg shrimp. To achieve the white spot virus genome, 
sampling and DNA extraction of moribund shrimps with clinical signs was done from Choebdeh farms. VP28 
and VP19 protein-coding gene-specific primers were selected, and after amplification and purification were 
cloned in E.coli TG1. Protein expression evaluated and commercial plates were coated with inactivated bacteria 
containing the recombinant protein. White leg shrimp post larvae (PL30) were fed with recombinant food for 7 
days then two times in 9th and 23th day after beginning of plate feeding and was challenged by white spot 
disease virus. 
The results of the first exposure (end of the seventh day after the shrimp fed with recombinant plate) showed that 
the lowest mortality at day 14 after exposure in different groups belong to VP28 group with cumulative mortality 
percent %30 ± 3.84 and the highest percentage of the Group TG1 equal to %72.22±2.93, also The highest and 
lowest relative percent survival, belong to the group of VP28 (60.29± 5.09%) and TG1 (4.41 ± 2.94%), 
respectively. In terms of mortality percent and relative percent survival, VP28 and VP 28+19 has significant 
difference with other groups while there was no significant difference between the groups VP19, TG1 and pMal. 
In the second exposure experiment (21 days after end of plate feeding) results showed that the lowest cumulative 
mortality in different groups belong to VP28 (%50 ± 5.09) and the highest percentage was owned by Group TG1 
equal to %75.55±2.22, also the highest and the lowest of relative percent survival belong to VP28 (%32.86± 
6.83) and TG1 (%0.00 ± 2.98) groups respectively. Similar to the first experiment, VP28 showed significant 
differences in cumulative mortality and relative percentage of survival in contrast to other group. 
As a general conclusion it can be noted that recombinant protein VP28 in any form that delivered to shrimp was 
able to protect shrimp against white spot virus. On the contrary VP19 has no this ability. The survival rate is 
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